Acción del manitol sobre el pulmón en cirugía cardiaca con circulación extracorporea by Lobo Sánchez, Mercedes
UNIVERSIDAD COMPLUTENSE DE MADRID
 FACULTAD DE MEDICINA
TESIS DOCTORAL
MEMORIA PARA OPTAR AL GRADO DE DOCTOR
 PRESENTADA POR 
 Mercedes Lobo Sánchez
Madrid, 2015
© Mercedes Lobo Sánchez, 1980
Acción del manitol sobre el pulmón en cirugía cardiaca con 
circulación extracorporea 
 Departamento de Cirugía
Mercedes Lobo Sanchez
5 3 0 9 8 5 4 1 4 8  
UNIVERSIDAD COMPLUTENSE
ACCION DEL MANITOL SOBRE EL PULMON,
EN CIRUOIA CARDIACA CON CIHCULAUION EXTRACORPOHEA
Departamento de Cirugia 
Pacultad de Medicina 
Unlversidad Complu tense de Madrid
1980
DtatlOTECA
Mercedes Lobo Sanchez 
Edita e imprime la Editorial de la Unlversidad 
Complutense de Madrid. Servicio de Reprograffa 
Noviciado, 3 Madrid-8 
Madrid, 1980 
Xerox 9200 XB 480 
Depéslto Legal: M—38565—19^0
TESIS DOCTORAL
MERCEDES LOBO

DON ALFONSO DE LA FUENTE CHAOS, CATEDRATICO DE PATOLOGIA 
QUIRURGICA DE LA FACULTAD DE MEDICINA DE LA UNIVERSIDAD 
COMPLUTENSE DE MADRID.
CERTIFICA:
que Dona Mercedes Lobo Sanchez licenciada en Medicina y 
Cirugxa por la Unlversidad Complucense de Madrid, ha es- 
tado trabajando bajo su direccion durante mas de dos —  
anos, en la tesls cuyo titulo es: "Accion del Manitol sjo 
bre el pulmon, en cirugîa cardîaca con circulaciôn extr^ 
corporea" considerandolo apto para conseguir el grado de 
doctor.
Para que conste donde procéda y a peticion de la intere- 
sada, firmo el presente documente en Madrid a veintisie- 
te de marzo de mil novecientos ochenta.
EL CATEDRATICO
VI
A
MIS
PADRES
VII
U.COMPLUTENSE
"a c c i o n  d e l  m a n i t o l
SOBRE EL PULMON EN
C. C A R D IA C A  CON CE.c"
M ADRID 1980
VIII
^ A G R A D E C IM IE N T O  ..........  .................
C. CARDIACA-EVOLUCION . 
MANITOL-GENERALIDADES .
-  I N T R O D Ü C I O N  MORFOLOGIA PULMONAR . . .
FISIOPAT-RESPIRATORIA .
-  P R O P O S I T O  D E  L A  T E S I S  ..........................
MONITORIZACION .............
M A T E R I A L  m, clinico  .....................
QUIRURGICO Y PERFUSION
^  ANESTESICO .......................
|y |g 1 -Q p Q  ANATOMO-PATOLOGICO___
ESTADISTICO................. .
R E S U L T A D O S  ........................................................
-  D I S C U S I O N  .........................................................
_  C O N C L U S i O N E S  ...................................................
•  B I B L I O G R A F I A  .................................... ..............
Pagina
IX
2 ■ 
16
23
36
53
72
78
89
96
105
111
112
146
178
181
IX
A G R A D E C I M I E N T O
Desde la intima satisfaccion que me produce ver finalizada la 
tesis doctoral despuês de tan arduos y prolongados esfuerzos, 
quisiera recordar aquî y ahora a todas aquellas personas cuya 
colaboracion impalpable me ha permitido alcanzar la meta fi—  
nal.
En primer lugar quiero agradecer al Prof. A. de la Fuente 
Chaos sus ensenanzas y la confianza que deposito en mî al dar^  
me oportunidad de orientar mi vida profesional tan acertada—  
mente, bajo su constante direccion paternal.
Al Dr. M. Vilarino que me alentô siempre a seguir y a todos - 
aquellos seres entranables que de una forma u otra, me ayuda- 
ron a llegar a ser lo que soy.
Asimismo, al Dr. Nunez Gonzalez quiero agradecer especialmen- 
te el haberme sugerido el tema de mi tesis y la suerte de tra^  
bajar con él. A todo su equipo y en particular a los doctores 
Gil Aguado y Morales, Srta. M^ Carmen y Fernando Mezquita.
A los doctores A. Iglesias y J. Cerdan, auténticos promotores 
de este trabajo por su guîa, asesoramiento y crîtica continua.
A la Dra. J. Farina sin cuya colaboracion habrîa sido impract^ 
cable el estudio anatomo-patolôgico.
A Don Federico Lobo por el proceso estadistico de los datos.
A las Srtas. Carmen Martin y Carmen Turrillas por la pre^  
paracion del manuscrite.
A los pacientes por su confianza en nosotros.
Finalmente a este ilustre tribunal por su paciencia.
A todos, muchas gracias.
INTRO
DUCCION
EVQLUCION DE LA CIRUGIA CARDIACA
Todo lo que acontece antes de la segunda guerra mundial es le- 
yenda, ensayos, expérimentes, cirugîa extracardîaca o traumat£ 
logîa de esta viscera. Sherman comentaba en 1902 que el camino 
de la piel al corazon era escasamente de 2 6 3 cm. y no obstan 
te, la cirugîa tardo 2.400 anos en recorrerlos, invirtlendo 98 
anos en dar el paso de pericardio al epicardio, que geogrâfica^ 
mente es un espaclo potencial (94).
Los relates bîblicos, los papiros y las autopsias del Renaci—  
mlento nos hablan de heridas cardia cas responsables de la muejr 
te, pero fue precise llegar al siglo XIX para que los ciruja—  
nos militares adquiriesen experiencia propia. Larrey, cirujano 
de Napoleon, cuyos mêritos extraordinarios no ban sido divulg^ 
dos, profetizô la virtud curâtiva del drenaje pericârdico en - 
1829.
Despuês de algunos ensayos expérimentales con diversa fortuna, 
del Vecchio dio a conocer en 1894 el êxito de la sutura cardx^ 
ca en el perro y dos anos mas tarde (1896), Rehn, el cirujano 
de Francfurt, realizaba felizmente la sutura del ventricule iz^  
quierdo en un hombre.
El final del siglo XIX y comienzo del XX discurrieron preferen^ 
temente por el camino de la cirugîa vascular periferica. Ya Le^  
riche en sus lecciones del Colegio de Francia, advierte que t£ 
do cirujano vascular ha de tener présente cuatro nombres: AM—  
BROS10 PARE dando vida y continuidad a las ligaduras (1546); - 
WILLIAM HARVEY descubridor de la circulaciôn sanguinea en 1628; 
el antecedente de nuestro compatriota Miguel Servetj JEAN-LUIS
PETIT por su "Disertation sur la maniéré d'arrêter le sang dans 
les hémorragies" y JOHN HUNTER que con su investigaciôn experi­
mental, convirtîo en ciencia la cirugîa.
A final de esta época se inicia la cirugîa cardîaca. En pocos - 
anos Brauer propone la cardiolisis (1902) y Sir Lunder Brunton 
sugiere el tratamiento quirurgico de la estenosis mitral; Tren­
delenburg da un paso gigante al intentar extirpar directamente 
los grandes émbolos de la arteria pulmonar; desde 1906 a 1913, 
Mac Callum, Cushing y Schepelmann, entre otros, producen experi^ 
mentalmente estenosis valvulares; Doyen practice la secciôn de 
la estenosis pulmonar con cuchillete a través del ventrîculo de^
recho (1913), y suenan proféticas las palabras de Tuffier : --
"Dans l'état actuel de la chirurgie, c'est a des nouvelles, la 
sténose temporaire de l'aorte en doit être la base ou la deriv^ 
tion du sang sont autant de moyens a l'étude; le maintien de —  
1'oxigenation du muscle cardiaque et la rapidité de la suture - 
sont des facteurs indispensables que la chirurgie réalisera". - 
El empleo en clînica del tubo endotraqueal por Elsberg y Sauer- 
bruch el heredero directe de las figuras seneras alemanas.
En Norteamérica surgen los grandes cirujanos; Bigelow, de la Me­
dical School de Harvard, William Keen de Filadelfia, Haltsted de 
la John Hopkins University; siguen los hermanos Mayo con el monu^  
mento quirurgico de Rochester. Se apunta una escuela nueva, pero 
sus maestros vienen a Europa para formarse con la figura gigante 
de Kocher, el unico cirujano Premio Nobel.
La guerra de 1914, como era lôgico, supuso un paréntesis en la - 
investigaciôn experimental que no tuviese aplicaciôn bêlica.
Posiblemente la escasa experiencia en têcnicas vasculares de —  
los equipos quirurgicos générales les hizo rehuir la sutura, - 
pero tambien estaba condicionada a la falta de una terapeutica 
que evitara la trombosis, dado que la heparina fue descubierta 
por Mac Lean en 1916 y no pudo ser utilizada hasta que Charles 
y Scott de Toronto la extrajeron del hîgado y pulmon (1933), - 
Erick Jorpes encontre su formula quîmica (1935). Casi al mismo 
tiempo (1937), Link aislo e identifico el dicumarol (94).
Tampoco encontre ambiente la embolectomla que realize por vez 
primera Georges Labey en 1911.
Por eso es mâs admirable que un joven cirujano frances Leriche, 
con la idea de que el vase arterial obliterado no es un simple 
obstaculo mecanico a la circulaciôn, sine el punto de partida 
de reflejos simpaticos que conllevan vasoconstricciôn perifer^ 
ca. Plantea esta disyuntiva: la arteriectomîa,o realizar. una - 
simpatectomia periarterial.
Los cirujanos de la geografla cardîaca no pasaron en aquellos - 
anos de ensayos expérimentales.
Con el cateterismo cardîaco de FORSMANN (1928-29), la aortogr^ 
fia de LAMAS Y CALDAS (1929), los primeros estudios angiocardio^ 
graficos en la Habana (Castellanos y Cols), etc. la apertura —  
del corazon era cada dîa mas acuciante para "ver" su patologîa; 
solo se demorarîa el tiempo necesario para dominar los elemen—  
tos que se oponîan: la hemorragia y el movimiento cardîaco.
Los slguîentes hltos han de senalarse en la moderna cirugîa —  
cardîaca:
1-.- 1938; GROSS liga con éxito un ductus arteriosus. Un 
ano antes lo intenté con fracaso STRIEDER.
2-.- 1944: CRAFOORD y GROSS, independientemente, logran - 
resecar el segmento estenosado en la coartacion de - 
la aorta con sutura tênnino-tenninal.
3-.- 1945: La senora Taussig y Blalock tratan la esteno—  
sis de la pulmonar, aumentando el aporte circulate—  
rio a los pulmones mediante circulaciôn derivative - 
con la anastomosis de la subclavia y de la pulmonar. 
Un ano despuês POTT anastomoserîa directamente la —  
aorta y la pulmonar.
4-.- 1946: BAILEY lograrîa la dilataciôn de una mitral —  
estenosada con la comisurotomîa digital.
5-.- 1948: RUSSEL BROCK publica sus primeros casos de val^  
vulotomîa pulmonar, iniciando asî la cirugîa directs 
a corazon cerrado.
6-.- 1953; SWAN y LEWIS a continuéeion de los trabajos de 
BIGELOW, realizan las primeras intervenciones con —  
hipotermia moderada. Comienza la cirugîa a corazon - 
abierto.
mfig. 1.- Clreoito extracorpSreo darecho
7-.- 1955; Aparece la C.E.C., primero en forma de circu­
laciôn cruzada (LILLEHEI), despuês gracias al cora­
zon pulmôn artificial (GIBBON, KIRKLIN) la C.E.C. - 
permite cerrar las comunicaciones interventricula—  
res y la reparaciôn compléta de la tetralogîa de FA 
LLOT.
El primer pensamiento humano fue la derivation sanguînea por - 
una circulaciôn extracorpôrea, mantenida con una bomba que su- 
ple el corazon, bien parcialmente - intentos de LEEDS y los de 
VAYSSE y BINET - para sustituir el corazon derecho o el izquiejr 
do respectivamente; o bien de una manera total, lo que exige la 
oxigenaciôn sanguînea con un circuito exterior. Sôlo a partir - 
de 1954 los trabajos de la escuela de Mineâpolis y los de la —  
Clînica Mayo, abrieron camino a este procéder lleno de posibiM 
dades.
CIRCULACION EXTRACORPOREA
Asî como en la historia de la cirugîa bay un tiempo-eje que co­
rresponde al descubrimiento de la asepsia y antisepsia de LISTER 
y alrededor del cual giran los de la anestesia y hemostasia, en 
la pequena historia de la circulaciôn extracorpôrea hay una fe- 
cha eje: el ano 1955, cuando LILLEHEI en Minneapolis atacô el - 
problems de la oxigenaciôn sanguînea, mediante un oxigenador —  
ideado por DEWALL (123). El resto es un antes y un despuês.
Los unicos pasos seguidos hasta la moderna circulaciôn extracojr 
pôrea total fueron:
A) Circulaciôn derivativa extracorpôrea del corazon derecho. 
(Fig. 1)
B) Circulaciôn derivativa extracorpôrea del corazon izquier- 
ilûi (Fig. 2)
Dos variantes présenta segun el propôsito:
Exclusion de la totalidad del corazôn izquierdo.
Excluir aisladamente el ventrîculo izquierdo.
C) Circulaciôn derivativa extracorpôrea total. (Fig. 3)
El fundamento es el siguiente:
La sangre desaturada de 02, es recogida por dos grandes canulas 
colocadas en las venas cavas superior e inferior y enviada a un 
aparato cargado de 02. La sangre asî, artificialmente saturada 
de 02, es reenviada por una bomba al sistema arterial. De esta 
manera, el corazôn y la circulaciôn pulmonar del paciente, son 
puestos fuera del circuito, por un plazo mâximo de très horas - 
(123, 36, 40).
Los oxigenadores en sus diferentes tipos han supuesto un avance 
decisive para la derivaciôn cardiopulmonar total.
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DIFERENTES TIPOS DE OXIGENADORES
Los oxigenadores son artificios para transformer la sangre ve- 
nosa (Sat. 02 = 40 ô 60%), en sangre arterial (Sat. 02 - 98%), 
y ademâs eliminar el Co2. El principio en que se basa la oxige^ 
naciôn directa es: poney sangre desaturada en una atmôsfera ri- 
ca en 02 para que la diferencia de prèsion parcial provoque —
por difusion, la fijaciôn de 02 sobre la hemogloblna. Su real^
zâciôn practice tiene una dificultad grande: la velocidad de - 
circulaciôn de la sangre impuesta por el dêbito del aparato. - 
La rapidez de paso de la sangre exige una amplla superficie de 
contacte para la cesiôn de 02 a esta.
Dos soluciones son posibles:
Obtener el crecimiento de la superficie por una expo- 
siciôn de la sangre en lâminas delgadas, reproducien- 
do lo que ocurre en la circulaciôn capilar pulmonar.
2-.- Mas simple que la anterior, consiste en aumentar la
superficie de contacte sangre-02, fragmentando el gas 
en fines burbuj as que se hacen pasar a travês de la -
columna sanguînea. Su inconveniente es la formation -
de espuma.
La eliminaciôn del C02 no tiene problems por su facil difusiôn 
ahora eso sî, debe mantenerse constante su tasa en sangre arte^  
rial por el papel decisive que juega en el equilibrio ac-base.
Hay diferentes tipos de oxigenadores que pueden seleccionarse 
segun la clase de intervenciôn (30)•
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OXIGENADORES DE BURBUJAS (BUBLES)
Se fundan en el principio de LILLEHEI; reside en la utilizacion 
del chapoteo que permita la dlsgregaciôn del flujo de 02 en bur^  
bujas, aumentando asî la superficie de contacte sangre - 02. Se 
componen de una columna vertical ascendante por la que la san—  
gre venosa se oxigena en contacte con las bolas de 02 y de una 
lînea descendante de desburbuj amiento. El prototipo es el saco 
de Rygg o de Travenol, pero también esta el de DEWAL y sus deri^  
vados.
OXIGENADORES DE DISCOS
Su tipo clâsico es el de KAY CROSS, hacen posible la mas larga 
perfusion con un mînimo de peligros. Los hay de superficies it\ 
môviles (GIBBON 1954) y de superficies môviles (KAY CROSS).
OXIGENADORES DE MEMBRANAS
Aseguran la oxigenaciôn mâs prôxiraa a la hematosis pulmonar. - 
Imitan la membrana alveolo - capilar con teflôn (tetrafluoru—  
ro-ethylene) o con un elastômero de silicona, que se interpone 
entre la sangre y los gases respiratorios. La membrana debe —  
ser permeable a los gases e impermeble al agua y ademâs, muy - 
résistante a los cambios de presiôn.
Tien en como venta ja, evitar la espuma y la agresiôn de los elje 
mentos formes, pero es necesaria una gran longitud de canaliza^ 
clones para conseguir un gasto cardîaco relativamente dêbil.
12
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VARIANTES TECNICAS
Como es sabido, para realizar la mayoria de las intervenciones 
a corazôn abierto, es necesario interrumpir la circulaciôn cor^ 
naria por la imposibilidad en caso contrario, de mantener las - 
cavidades cardîacas abiertas y en conditiones ôptimas para tra-
bajar con un corazôn relajado, imprescindible para la aplica--
ciôn de una têcnica cuidadosa y précisa.
El corazôn es el menos protegido de todos los ôrganos durante - 
el tiempo de CEC (circulaciôn extracorpôrea). La mejor prueba - 
de esta afirmaciôn es que una vez reparada la lesion, la muerte 
postoperatoria mâs frecuente se debe al shock cardiogénico (61), 
que no es mâs que un "sîndrome de bajo gasto cardîaco" derivado 
directamente de la isquemia.
Este efecto isquènico fue observado por los primeros cirujanos - 
cardîacos empezândose a utilizar métodos variados que protegie—  
ran al musculo cardîaco de la acciôn indeseable de la isquemia. 
Se podrîan resumir asî:
1.-) Desde 1953 a 1955 se usô unicamente la parada anôxica 
del latido cardîaco. Como consecuenica del elevado nu^  
mero de muertes por bajo volumen minuto...
2.-) MELROSE iniciô la llamada "protecciôn miocârdica", —  
con potasio hipertônico para el arresto cardîaco. Asî 
se pretendîan conservar los fosfatos de alto poder —  
energëtico por despolarizaciôn inmediata de la membr^ 
na celular con parada ventricular instantânea. También 
fue desechado.
14
3.-) Fue seguido por el mêtodo de la acetil colina de LAN.
4.-) Y el del hielo de BIGELOW para rebajar el consume de 
oxîgeno.
5.-) A partir de 1966 se practican:
- El clampaje intermitente de la raiz aôrtica que se 
acompanaba de edema celular masivo y la canulacion 
selective de las coronarias.
6.-) Asî llegamos a la hipotermia local y sus distintas - 
formas.
7.-) En 1970, BUCKBERG y colaboradores descubrieron los îii 
dices de suplencia-demanda de oxîgeno al subendocar—  
dio DPTI/TTI; la valoraciôn de la hipertrofia cardîa­
ca; los agentes inotrôpicos; la hemodiluciôn, y fina^ 
mente la fibrilaciôn y parada hipotêrmica (62 y 63).
8.-) De 1970 a 1977, se comienzan a usar glucocortocoides 
por su supuesto efecto estabilizador de la membrana - 
de los lîsosomas, protegiendo de la liberaciôn de en- 
zimas proteolîticos (319).
9.-) Uso de agentes beta-bloquentes por el grupo de COOLEY 
y colaboradores fundândose en su capacidad de descen­
der el consumo de oxîgeno por la cêlula miocardiaca - 
(79).
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10.-) Finalmente se llega a la llamada so lu cion cardioplej_i 
ca de BRESTCHNEIDER (59) que da pie a que cada autor 
publique la suya con diferente composicion.
Hasta aquî se ha visto la historia recorrida hacia una mejor —  
proteccion del miocardio frente a la isquemia que se podrîa re- 
sumir en très hitos principales.
Primero, se ha querido descender el consume de oxigeno del mio­
cardio, por hipotermia (49).
Segundo, se ha buscado paralizar el corazon de forma mecanica o
por substancias que despolarizan rapidamente las miofibrillas -
(potasio y 1incarna son las de mayor use).
Tercero, se ha buscado la manera de introducir por via coronaria 
y al terminar la isquemia, productos que acumulen rapidamente —  
fosfatos de alta energia.
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GENERALIDADES SOBRE M  A N I T 0 L
QÜIMICA.- El manltol es un hexalcohol isomero del sorbitol de£ 
cubierto en el mana, substancia gomosa y sacarina que fluye de 
una especie de fresno y se emplea como purgante. Aislado por - 
Proust en 1806 y estudiado posteriormente por el fisiôlogo ale^  
man MAX JAPPE, su formula quîmica es:
H H 
I I 
H H H 0 0 H
I I I I I I
0H“C~C ~C—G ~C ~C~OH 
I I I I I I
H 0 0 H H H
I I 
H H
El primero en destacar la importancia del manitol en Clînica fue 
KEVIN G. BARRY y colaboradores del Departamento de Metabolismo - 
del "Walter Read Army Institute of Research" de Washington, al - 
observar que protegîa el rinon de los efectos desfavorables so—  
bre el mismo de la adrenalins, evitando también la vasoconstric- 
cion por pinzamiento de la aorta abdominal. (34).
El manitol tiene una notable accion osmdtica y por ello es capaz 
de movilizar los liquides retenidos en cantidad superior a la —  
normal en los espacios intersticiales y plasmaticos. En cambio, 
no pénétra en el interior de la celula, por lo que no perturba - 
su composicion ni equilibrio electrolîtico. Debido tambiên a di- 
cha propiedad, no élimina potasio, detalle del mayor interes en 
relacion con el amplio grupo de enfermedades y sîndromes que pre^  
disponen a una hipokalemia.Perraanece sin metabolizarse en los —
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liquides extracelulares hasta su eliminaciôn total por el glo^  
mêrulo renal, cuya membrana atraviesa selectivamente. La rap^ 
dez de la eliminaciôn anula toda posibilidad de un efecto tô- 
xico. (324, 265).
Por sua caracterîsticas: no ser de tipo ionico, no penetrar - 
en las cêlulas y no metabolizarse, el manitol résulta raucho - 
mas efectivo que la glucosa en el organisme a pesar de tener 
una osmolaridad del mismo orden, pues con una cantidad mucho 
menor, logra una accion osmotica igualmente eficaz. (380).
Es decir el manitol desarrolla la presion osmotica a travës de 
la membrana semipermeable de las celulas. vaciando su conteni- 
do de agua y de metabolitos tSxicos, por su capacidad atractiva 
u osmotica.
La presion osmotica représenta la fuerza atractiva ejercida —  
por una solucion concentrada, sobre el agua o una soluciôn mas 
diluîda cuando estân en contacte, a travës de una membrana se­
mipermeable. El poder osmotico de una solucion depende unica—  
mente del numéro de particulas présentés en la misma y es inde^  
pendiente de su peso, carga elëctrica, Valencia y formula quî- 
fflica. Si una molëcula se disocia en dos o très particulas, la 
presion osmotica se duplica o triplica.
Desde el punto de vista fisioldgico, para que una substancia - 
disuelta ejerza una presion osmotica eficaz, es necesario que 
no difunda a travës de la membrana que la sépara. La urea y la 
glucosa difunden facilmente por las membranas biologicas, lue- 
go para la Biologîa tienen un poder osmotico prâcticamente nu-
lo. (Fig. 4)
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En Clînica se usa normalmente el termine de TONICIDAD como —  
equivalents a osmolaridad.
APLICACIONES TERAPEUTICAS
De todos los progresos terapeuticos realizados ultimamente en 
patologîa renal, el manitol es sin duda el mas importante por 
cuanto permite prévenir y tratar la insuficiencia renal que - 
puede sobrevenir tras una injuria traumatica, quirurgica o por 
complicaciôn en el curso de diverses enfermedades mêdicas, —  
pues no siempre es factible la dialisis extracorpôrea o peri­
toneal .
Como DIURETICO DE ACCION OSMOTICA es eficaz debido a que el Ma^  
nitol filtra rapidamente por el glomêrulo y no se reabsorbe por 
el tubulo renal, la presion osmotica en el glomêrulo aumenta —  
marcadamente y por esta razon retiene gran cantidad de agua que 
de otro modo se reintegrarîa a la circulaciôn. A diferencia de 
los demas diurêticos (Mercuriales, Tiazidas, Pteridinas, Aceta- 
zolamidas, etc.), el Manitol no inhibe ni altera el tubulo re—  
nal, antes bien lo protege. (85).
Barry propugna un tratamiento preventivo "MANITOLIZACION PREVIA" 
con el fin de evitar oligurias y anurias graves y para producir 
vasodilatacion de las arteriolas aferentes yuxtaglomerulares. 
(85).
Tambiên se recomienda en INTOXICACIONES para forzar la diuresis. 
En enfermos HEPATICOS para prévenir oligurias y mejorar la asci­
tis.
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Como VEHICULO de otras medicaciones para su mas lenta absor—  
cion, por ejemplo: glucosidos digitalicos que contribuyen a - 
mejorar la dinamica cardiorrenal por su efecto diuretico, an- 
tiedematoso y cardiotonico. (34, 36 A). (208)
En CARDIOLOGIA porque no difunde al interior de las celulas, 
ni élimina k. Reduce el edema en la insuficiencia cardîaca —  
congestiva. (86A, 309A)
En DIAfiETICOS en sustitucion de las soluciones de glucosa pa­
ra administracion de otros medicamentos.
Como TERAPEUTICA DESCOMPRESIVA en la hipertension intracra—  
neal, intrarraquîdea e intraocular.
Asîmismo disminuyen los efectos de las hipoxias en el S.N.C. 
(55).
P O S O L O G I A
El Manitol se présenta en soluciones al 10%, 20% y 25%. Las - 
primeras se pueden inyectar directamente, las demis deben sô- 
meterse primero al bano maria hasta la disoluciôn compléta de 
los cristales. Por perfusion IV, gota a gota se pueden admi—  
nistrar en forma rapida, mientras que la inyecciôn IV, debe ser 
lenta.
Por têrmino medio se inyectan de 500 a 1000 cc. Si coexisten - 
fenomenos congestivos no se debe sobrepasar los 1000 cc., hasta
21
una diuresis minima de 100 cc./hora. Como tratamiento prevent^ 
VO en la manitolizacion previa la dosis es de 250 ce. al 20%,
4 ô 6 horas antes de la interveneion y otra cantidad igual de^ 
pues de la misma. (Fig. 6)
Fig. n- 5.- Difusion de una molêcula de liquide durante una frac­
tion de segundo. (Tornado de C. Guyton, Fisiologîa Médica 2—  edic.)
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MORFOLOGIA FULMONAR ACTUALIZADA
Los pulmones son los principales componentes del aparato respi- 
ratorio; de organizacion elevada escan especificamente adapta—  
dos para realizar el fenomeno de la hemacosis.
Se pueden descomponer en segmentes llamados lobulillos pulmona- 
res (unidades de estructura pulmonar) porque el pulmon se desa­
rrolla embrionariamente durante el 5- mes, a modo de glândula - 
exocrina (1).
Los bronquios pulmonares como se hallan por fuera de los lobuli­
llos equivalen a los conductos extralobulillares de las glandu—  
las, mientras que las ultimas ramificationes del arbol bronquial 
que penetran en los lobulillos (generalmente a nivel de sus ver­
tices) son la contrapartida de los conductos intralobulillares - 
de las glandulas y reciben el nombre de bronquiolos (164).
Oichos bronquiolos terminales en numéro de 5 a 7 por lobulillo, 
emiten evaginaciones latérales: los alveolos. Despuês se subdi- 
viden en conductos alveolares transportadores de aire y en sacos 
alveolares a partir de los cuales se originan los alveolos res­
tantes.
(1) Segun las nuevas opiniones, el pulmon no pierde su aspecto 
glandular al nacer el feto sino aproximadamente a los dos 
tercios de la vida fetal (7- mes) para que los ninos prem^ 
turos tengan probabilidades de supervivencia.
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Los alveolos desembocan en conductos y sacos por orificios de - 
gran calibre que a veces se confunden con las roturas alveola—  
res especîficas del enfisema.
Desde el punto de vista microscôpico (164), con excepciôn hecha 
de las cuerdâs vocales, la mucosa que reviste todo el ârbol res- 
piratorio desde las cavidades nasales, esta formada por epitelio 
cilindrico seudoestratificado con celulas caliciformes y una la­
mina propia que contiens glândulas serosas y mucosas y se adhie- 
re al periostio del hueso o al pericondrio del cartîlago situado 
por debajo. La membrana basai que sépara el epitelio de la lâmi- 
na propia es mas gruesa que la de la mayorîa de los epitelios. - 
La lamina propia contiens fibras elâsticas, fibras colâgenas, liii 
focitos, cêlulas plasmaticas, macrofagos y leucocitos granulosos. 
En general se trata de una estructura muy rica en vasos.
El musculo liso como tal, solo existe en la pared posterior de la 
traquea y de los bronquios extrapuImonares, estando situado entre 
mucosa y cartîlago. A nivel de los bronquios intrapulmonares se - 
présenta como un doble helicoide de fibras musculares lisas que - 
van respectivamente de derecha a izquierda y de izquierda a dere- 
cha.
La secreciôn de las cêlulas caliciformes (moco) contenidas en esa 
membrana se une a la de sus glândulas. Las porciones secretorias 
de estas glândulas en su mayor parte, estân por fuera de la capa 
muscular sobre todo en las zonas de intervalo entre cartîlagos.
Por otro lado, el ârbol respiratorio no es completamente pasivo, 
gracias a la musculatura bien desarrollada es capaz de movlmientos
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periatalticos. La Inflamacidn puede transformer la activîdad p£ 
ristâltica normal aumentando el riesgo de infeccion.
La musculatura respiratoria se complements con abondantes fibras 
elâsticas repart idas por todo el ârbol respiratorio, que se det_e 
rioran con la edad, favoreciendo la distension excesiva de los - 
alveolos caracterîstica del enfisema senil. (293)
ESTRUCTURA MICROSPICA DE LOS BRONQUIOLOS
Los bronquiolos se distinguen de los bronquios por tener:
- Diâmetro inferior a 1 mm.
- Epitelio cilindrico ciliado y no, epitelio cilindrico - 
ciliado pseudoestratificado; sin glândula alguna en sus 
paredes.
- Auaencia del armazôn cartilaginoso de forma irregular - 
(1) tipico de los bronquios.
- Como en el caso de los conductos intralobulillares de - 
las glândulas hay algo de conectivo que desde los tabi- 
ques acompana a los bronquios y proporciona soporte a 
los de mayor calibre.
En resumen: las paredes de los bronquiolos estân forraados por —  
epitelio que descansa sobre una lâmina elâstica delgada rodeada 
por una capa muscular como en los bronquios. El musculo apoya en 
tejido conectivo.
(1) A nivel de las zonas de ramificacion siempre dicotomica. Mi—  
lier, comprobo que es frecuente la presencia de cartîlagos e£ 
peciales en silla de montar que brindan soporte a las ramas.
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ESTRUCTURA MICROSCQPICA DE LA PARED ALVEOLAR
La estructura de la pared alveolar, ha cambiado nétamente duran 
te la ultima década por los estudios hechos al M.E. y por el em 
pleo de la tecnica PASCHIFF.
El présente concepto sobre pared alveolar data del descubrimieii 
to de LOW (1952) (232) (233), aunque siempre ha sido tema de —  
gran interes y discusion.
En vision al ME, hoy se sabe que la pared alveolar es como un ta^  
bique situado entre dos alveolos proximos, de espesor comprendi- 
do entre 0,36 a 2,5 micras segun SCHULTZ. Compuesto por una zona 
central - el intersticio - en el que se distinguen capilares san^  
guîneos no fenestrados y tejido conectivo. Este conectivo se con 
tinua con el perivascular, el peribronquial, el pleural y el de 
los tabiques interlobulillares siendo ademas punto de partida de 
la fibrosis intersticial en todas sus formas. (Fig. 7)
Las redes capilares que constituyen la mayor parte de la pared - 
inter-alveolar, tienen muy poca fuerza tênsil; si no estuvieran 
sostenidas de alguna manera los alveolos podrxan dilatarse tanto 
como para llegar a la rotura de los capilares, sin embargo su s£ 
porte tampoco puede ser excesivo porque dificultarîa la expan-—  
8ion normal. Esta es la mision del conectivo que proporciona un 
soporte bâsico a expensas de f. elâsticas a lo largo de los va—  
SOS y alrededor de los alveolos y un soporte profundo con f. co­
lâgenas y las membranas basales.
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Ocasionalmente se pueden ver linfocitoa, polimorfonucleares y ma 
crofagos. Los macrofagos pulmonares provienen de los monocitos - 
sanguîneos los que al pasar por el intersticio pulmonar pueden - 
sufrir modificaciones e incluso mitosis dentro del septo.
Toda la pared alveolar esta revestida por una hilera de celulas 
epiteliales de aspecto pavimentoso, continuation de las que recti 
bren los pasillos aereos mas proximos. Se llaman neumocitos y —  
son las celulas caracterîsticas del pulmon.
La totalidad de su masa constituye un organo difuso dentro del - 
pulmon cuyo volumen es en el hombre igual, al volumen del bazo, 
pero su funeion en muchos aspectos es un misterio.
Se originan del epitelio endodêrmico pulmonar segun se ha compro^ 
bado observando su citogênesis y granulogênesis (238).
Para Macklin (238 À) pueden ser très tipos: membranosos, granul^ 
res y fagocîticos.
Los membranosos, tambiên llamado neumocitos tipo 1, (232), son - 
miy abundantes, aplanados, con citoplasma de 400 a 600 angstrons 
de grosor y aptos para la rapida difusion de los gases sanguî­
neos. Es decir su funeion es respiratoria y ademas corresponden 
a la "escama nucleada" de los antîguos neumologos.
Los granulares (N.G.). tambiên llamados neumocitos tipo 2, son - 
escasos, cuboideos, con microvellosidades en su superficie y en 
el citoplasma, caracterîsticos cuerpos lamelares osmiofilos. Sus 
misiones son multipples. Durante mucho tiempo se han considerado 
como cêlulas de secrecciôn externa (64).
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En el pulmon fresco de gato lavado internamente con una solucion 
dêbil de N03Ag (238), se encontre en la superficie aêrea de los 
N.G. un punteado de granules (despuês se llamarîan osmiofilos) - 
y en los espacios de alrededor en que las cêlulas no eran visi—  
bles, aparecîan dichos granos disperses y con la misma afin id ad - 
por la plata que los N.G., como si procediesen de elles. Esto - 
induj o a pensar su papel en la formacion del film fluîdo que cu- 
bre la pared alveolar capilar.
Los granules pueden ser supravitalmente tenidos con azul de tolui^  
dina, mientras que en fresco cuando se mira a travës de los pris­
mas de Nicol cruzados, exhiben un brillante reflejo perifërico y 
dêbil luminosidad en el centre.
A medida que los granulos aumentan de tamano van reuniêndose en un 
espacio mas grande de substancia vacuolar.
Aunque no se ha tenido evidencia directa de que el material que - 
se extiende sobre pared alveolar procéda de los neumocitos hay —  
varies hechos que asî lo indican (238 A). En estudios recientes - 
sobre secciones congeladas de pulmon de raton, a la iluminaciôn - 
habituai y con contraste de fases, los N.G. mostraban en la supe£ 
ficie respiratoria una lînea limite entre aire-pared alveolar. - 
La substancia que habîa por debajo y el moco que habîa por encima 
del epitelio bronquial, se tinen por el azul de Prusia, Ello indi^  
ca afinidad por el Fe. coloidal y que por tanto son mucopolisaca- 
ridos; de esta forma se justificarîa el têrmino de mucoide para - 
la lînea de superficie.
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Ham (164) admite que "una membrana de material extracelular pue^  
de constituir la actual superficie alveolar". Si tal lînea mu—  
coide no aparece como entidad clara en las microfotografias —  
electronicas es porque formada principalmente por agua, se di—  
suelve en las operaciones tecnicas.
SjBstrand (344) mostrd que unos granulos marrones oscuros de —  
pigmentos cristalinos aparecen en los n. granulares cuando estos 
se trataban con un extracto fuerte de sangre y formalins (FBE).
Lo mas interesante es su predileccidn por el citoplasma de estas 
celulas, en el que hacen prominencia, lo que parece indicar la - 
presencia en el de un enzima que cause deposiciSn del pigmento - 
cristalino.
A los neumocitos granulares tambiên se les atribuye una funcion 
fagocîtica pero solamente en condiciones especiales. Por este a^ 
pecto se les considéra cêlulas hermanas de los neumocitos fagoc^ 
ticos o cêlulas polvo (238C, 238D, 238E).
SjBstrand (344) sugiere que tienen un papel endocrine en la for­
macion de hemoglobins.
Von Hayeck (3 70C) afirma que son especie de cêlulas homo produc^ 
toras de calor para la combustion de grasas, liberando ademas 02, 
porque tienen una gran parte de su superficie en contacte întimo 
con los capilares vecinos.
Y finalmente se admite su capacidad mitotica (238 B) y se compru^ 
ba en pulmones de raton sano tratados con colchicina. Asî se han
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visto muchas pequenas cêlulas conteniendo nûcleos en division. - 
Estos presumiblemente jovenes neumocitos pueden ser tenidos con 
toluidina y otros tintes, exhiben una envoltura de granulos bas£ 
filos. En fase mas avanzada se ha visto acümulo de fluîdos meta- 
crômcos en su citoplasma, indudablemente ocupados en la forma—  
ciôn de los definitives neumocitos.
Wilson (384) asegura que la regeneracion del pulmon es mision ex 
clusiva de los neumocitos granulares o N. tipo 2, que por subdi­
vision darîan nuevos neumocitos membranosos o N. tipo 1. Tambiên 
integran el sistema de defense del pulmon (Green (157)).
NEUMOCITOS FAGOCITICOS
Partiendo del conectivo y en su espesor hay otras cêlulas llama—  
das septales, intersticiales o histiocitos que en opinion de mu—  
chos poseen actividad fagocitaria. Experimentan hipertrofia e —  
hiperplasia en distintos estados patologicos y pueden descamarse 
hacia los espacios alveolares en forma de fagocitos libres (HAM, 
164).
MASTOCITOS.- Es el ultimo tipo de elementos formes del pulmon que 
no podemos olvidar.
En los animales de experimentaciôn se encuentran normalmente des^  
parramados ocupando el espacio intersticial. Al M.E., su morfolo^ 
gia révéla inclusiones granulares, un gran nucleo central, pro—  
longaciones digitiformes de su citoplasma y mitôcondrias escasas.
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Son celulas capaces de elaborar aminas presoras en forma del com 
plejo histamina-heparln-protein-serotonina, alojado en sus granii 
los.
La histamina liberada por la degranulacion de los mastocitos se 
considéra implicada en el aumento de la permeabilidad capilar, - 
a su vez en correlacion con el sîndrome de DISTRESS RESPIRATORIO 
del adulto. Tambiên es responsable de otros cambios morfolôgicos, 
cuando la degranulacion es cronica.
Fishman asegura que la histamina no es mediador de los cambios - 
de permeabilidad capilar pulmonar, sino del drenaje de los vasos 
bronquiales hacia el espacio intersticial, en forma de exudado - 
que provocaria disrupcion de la surfactant y como consecuencia, 
atelectasias. (l31, 73, 292.)
Generalmente este tipo de edema aparece en zonas que rodean a —  
los grandes vasos y nunca, en los espacios potenciales de las —  
fascias.
Por los datos bfoquîmicos se puede afirmar su participaciôn en - 
las lesiones pulmonares aparecidas despuês de la isquemia; si —  
ademas tienen otros efectos secundarios, todavîa es un secreto.
El film mucoso podrîa descansar sobre un epitelio atenuado como 
dice Low (233) (232) o podrîa concebirse sobre una capa de teji­
do conectivo especializado (48). Otros piensan que el film debe
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de ser adhérente, flexible y viscoso. Al microscopio con contra^ 
te de fases se le ve seguir los movimientos de la pared alveolar.
Tambiên transmite las molêculas de N03Ag segregadas en las lîneas 
de plata situadas por debajo y es rapidamente penetrable por las 
molêculas de 02 y C02 (Terry 1945) (365), conservando su integri- 
dad bajo la gran tension de vapor acuoso del aire alveolar.
Se habla igualmente de su papel antiburbuja en los alveolos ade—  
mas de conserver la tensiôn superficial de la pared alveolar, pr^ 
viniendo la adhesion de unas con otras segun se ha observado des­
puês del complete y prolongado colapso pulmonar (238, 234).
Conserva su integridad despuês de la rotura de las paredes alveo­
lares por descompresion bronquial drastica.
El mucoide tiene un papel dinamico no estatico pudiendo realizar - 
lentos giros hacia los cilios rudimentarios de los fagocitos mura­
les, para eliminaciôn de particules extranas aunque la silice y —  
otras substancias, le atraviesan. Sus funciones antisêptica y bac­
teriostatics todavîa no se han comprobado. Diariamente debe de fi^ 
trar 400 cc de agua en un adulto normal, sedentario y a températu­
re ambiante.
La desecacion del film puede justificar ciertas patologîas como la 
del enfisema por ejemplo.
Para terminar anadiremos que las paredes alveolares no son macizas, 
estân perforadas por intersticios: los poros de Kohn que permiten 
el paso del aire de un alveôlo a otro y entre los sacos alveolares, 
cuando sus vîas de aprovisionaraiento han sido obstruîdas.
34
Recientemente Lambert (216) descubrio en el pulmon otras vxas 
de intercomunicacion. Son pequenas aberturas de las paredes de 
los bronquiolos que van a parar a sacos alveolares de la misma 
unidad o de una unidad vecina. Se llaman senos de Lambert y pro_ 
porcionan un camino alternative para la entrada y salida de —  
aire en las unidades terminales.
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Fig. n- 8.- Infarto pulmonar masivo.
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FISIOPATOLOGIA RESPIRATORIA
El tipo de respiracion, su frecuencia y profundidad vienen dete_r 
minadas en el puente y en la mêdula. El volumen respiratorio y - 
la ventilaciôn pulmonar, son regulados especialmente por la pre­
sion del C02 (PC02), a travës de los quimioreceptores de la mëdti 
la. Tambiên la disminucion de la presion de 02 (P02), estimula - 
la respiracion, pero a travës de los quimioreceptores carotîdeos.
En el individuo normal una hipoxia moderada apenas altera la veii 
tilaciôn, sin embargo, cuando el centro respiratorio es insensi­
ble al C02, entonces el estîmulo hipëxico es de suma importancia 
(CHERNIAK 1965). En pacientes sometidos a ventilaciôn mecânica - 
el mantenimiento de la homeostasis obedece a idënticas premisas.
En contraste, los pacientes con enfermedad pulmonar cronica o —  
del SNC soportan perfectamente estados de hipoventilacion con —  
PC02 elevada porque su control quîmico ha llegado a adaptarse a 
este nivel. Las bajas cifras de P02 arterial son el principal e^ 
tîmulo de la respiracion. Su correcciôn anadiendo 02 al gas ins­
pired o puede causer hipoventilacion progresiva. (BATES, CHRISTIE 
1964).
Si la PC02 llega a 90 ô 100 mm. de Hg. el C02 pierde su capacidad 
estimulante, volviêndose inhibidor. (15, 39)(lOô)
Al hablar del control de la respiracion, siempre nos referimos a 
PC02 sin tener en cuenta [H .En los estados agudos da lo - 
mismo, pero en los estados crônicos y en los transtornos âcido—  
bâsicos no respiratorios, el transporte de H^ puede précéder a -
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las alteraciones del C02. En estos casos la ventilaciôn es mayor 
o menor que las necesidades metabolicas o esta sujeta a reflejos 
de control voluntario (la angustia por ejemplo). (133, 106) (320)
En cada ventilaciôn, los musculos respiratorios deben veneer el 
retroceso elastico de los tejidos y la resistencia que ofrecen - 
las vias respiratorias al paso del aire, El primero es una medi­
da estatica (distensibilidad, compliance) y la segunda es una me^  
dida dinamica dependiente del tamano y propiedades de los pasi—  
llos aereos. (COMROE y al.1962).
LA DISTENSIBILIDAD de la pared toracica (Dpt) es equivalents a - 
la relacion:
"PC - ca:w: de-; ° S  trr„.„ur.l '
es decir: una presion de 1 cm. de H20 aplicada sobre la pared to^  
racica causara una variacion de volumen de 200 ml.
El retroceso elastico del pulmôn se produce por la tension super^  
ficial del liquido que reviste los alveolos y la elasticidad del 
propio tejido pulmonar, por eso hay tambiên una distensibilidad - 
pulmonar (Dp).
_ cambio de volumen Dp cambio de presion transpulmonar 
de identica magnitud a la Dpt. ësto es = 200 ml/cm H20
La distensibilidad total (Dt) sera la suma de ambas y por lo tan^  
to igual a:
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1 " _J_ + _2_ = _2_ ; Dt - 100 ml/cm de H20
Dt Dp Dpt 200
Para ventilar los pulmones debe de ser superada la elasticidad 
de estos y la de la caja toracica. De ahî, que para forzar 200 
ml. de aire en el tôrax baya que ejercer una presion de 1 cm. 
de H20, sobre el pulmôn y 1 cm de H20 sobre pared.
La Dpt depende de la talla del paciente y de la movilidad de - 
la jaula toracica (obesidad, esclerodermia).
La Dp esta condicionada al volumen pulmonar en el que el gas in£ 
pirado se distribuye y a la elasticidad de los tejidos pulmona—
res; es menor en el nino que en el adulto. El descenso de la Dp
indica reduceion del volumen pulmonar (lobectomîas, atelectasias, 
enfisema), pero raras veces es causa de insuficiencia respirato­
ria. (293) (144)
LA RESISTENCIA AEREA, es el coraponente dinâmico del trabajo res­
piratorio y représenta un 30% del gasto energetico total. Su va­
lor es de 1 a 3 cm. H20/litro/segundo résultante de la sumaciôn 
de la resistencia viscosa causada por la deformaciôn de los te­
jidos y la resistencia friccional al flujo del gas por las vîas 
aêreas. Esta ultima, que corresponde al 75 u 80 % de la resisteii 
cia total, es la mas afectada en los procesos patôlogicos y a —  
ella nos vamos a referir siempre que hablemos de resistencia —  
aérea en general.
La resistencia es inversamente proporcional a la cuarta potencia 
del radio en el flujo laminar (Ley de Poiseüille ), por tanto pe^  
'quenas alteraciones del calibre de bronquios y bronquiolos se —  
acompanan de un cambio drâstico en ella.
39
Si hay una contraccion activa de los musculos espiratorios, el 
aumento del flujo espiratorio es limitado porque el incremento 
de la presion intratorâcica se reparte entre los espacios aereos 
terminales y el espacio exterior de las vîas respiratorias. Asî 
se reduce el gradients de presion que normalmente mantiene los 
pasillos aereos abiertoa y que los estrecha durante la fase de 
espiracion (ATRAPAMIENTO DEL AIRE) (Campbell, Riley 1957).
TRABAJO RESPIRATORIO
El trabajo respiratorio puede ser estimado, midiendo la presion 
total requerida para propuIsar un determinado volumen de aire - 
en el torax. Su valor normal es de 0,6 kilopondios/metro/minuto, 
pero en enfermedad cardîaca y pulmonar el trabajo mecânico pue­
de estar aumentado 5 ô 10 veces. (144) (77)
El coste metabolico normal de la respiracion es de 0,5 ml. de - 
02/litro de ventilaciôn, es decir del 1 a 3% del 02 total ingr£ 
sado en reposo. El aporte de 02 esta restringido en la enferme­
dad cardîaca o pulmonar y siempre que se aumente el trabajo re£ 
piratorio, se reduce la cantidad de 02 disponible para otros t£ 
jidos. Esta es una razôn que justifica la ventilaciôn mecânica.
Por otro lado cuando la Dp estâ reducida, se necesita mayor es- 
fuerzo para producir el mismo volumen circulante, Por eso es —  
mas econômico respirar superficial y mas frecuentemente. (274)
Sin embargo a menor volumen circulante, mayor ventilaciôn alvejo 
lar y al aumentar la resistencia aêrea se necesita mayor fuerza 
para mantener el flujo aêreo y frecuencia normales. En taies —
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clrcunstancias es mas ahorrativo la respiracion lenta y profun­
da (SYKES 1967).
Los factores: compliance, resistencla aérea y volumen del espa- 
cio muerto deben ser conslderados cuando se ajusta un ventila—  
dor mecânico. (274, 360)
Los alveolos estân revestidos por una capa monoraolecular de lipo^  
proteîna, es el agente tensoactivo pulmonar o surfactant. Cuan- 
to mas pequenos son, mayor es su tendencia a colapsarse y por - 
tanto mayor es la prèsion requerida para evitarlo porque dicha
presiôn esta en funciôn inversa al radio, siempre que la ten--
sion superficial se mantenga constante (MEAD, CLEMENTS 1962). - 
La tendencia a contraerse conduce a una reduceion de la Dp,a un 
aumento de la mezcla venosa intrapulmonar, que se manifiestan - 
por atelectasias y acentuado shunt dècho-izq. De aquî la neces^ 
dad de respiraciones profundas (suspiros) y de estimular el re- 
flejo de la tos. (292, 73) (24)
Una de las principales funcionea del surfactant es reducir la - 
tension superficial sobre todo cuando el film mucoso de revest 
miento se contrae durante la espiracidn. La pelîcula protectora 
esta muy disminuida: en el edema pulmonar, en la intoxicacion - 
por 02, en el distress respiratorio y a las 12 6 24 horas de la 
CEO. (44) (58) (19) (51)
Recordemos que en el sujeto normal sôlo los dos tercios de cada 
inspiracion alcanzan los alveolos, lo que constituye la ventil^ 
cion efectiva o alveolar (VA) (360). El resto,no participa en -
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él intercambio gaseoso y se llama ventilacion del espacio muer- 
to fisiolôgico (Vm) que tiene dos componentes; espacio muerto - 
anatomico y espacio muerto alveolar. El alveolar expresa la efi^  
cacia de la ventilaciôn-perfusion. En decubito supino los espa- 
cios muertos anatomico y fisioldgico son cas! iguales y el al—  
veolar puede llegar a ser hasta de 80 ml. y en los procesos pu^ 
monares severos hasta de 200 ml.
El espacio muerto aumenta en proporciôn al volumen corriente —  
(Vc) por eso la relaciôn Vm/Vc es la mas orientadora sobre la - 
eficacia de la ventilacion. Suele ser menor del 30% en los ind^ 
viduos normales, es decir la ventilacion eficiente es mas de un 
70%. (202) (77)
CIRCUIACION PULMONAR
Para regular el flujo de sangre pulmonar lo mas importante es la
interacciôn entre la presiôn arterial pulmonar (PAP) y la pre--
sion hidrostatica. Estando de pie la PAP es menor que la presiôn 
hidrostatica en el vértice del pulmôn, en consecuencia no hay —  
flujo sanguxneo en esa region; la mayor parte del flujo pasa por 
los lôbulos inferiores siendo en ellos donde se realiza el inter_ 
cambio gaseoso. Por hemorragia o estasis periferica la hipoper—  
fusion de las partes altas del pulmôn se intensifies, aumentando 
mucho los espacios muertos alveolar y fisiolôgico (FREEMAN,
NUNN). Inversamente todo aumento de la presiôn capilar pulmonar 
(PCP) se acompana de edema, precisamente donde se produjo el in 
cremento; este edema obstaculiza la oxigenaciôn de la sangre. -
(91, 106, 46)
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En el paclente que posee control normal del centro resplratorio 
y potencia muscular adecuada, el crecimlento del espacio muerto 
se acompana de un mayor volumen minuto de modo que la ventila—  
cion alveolar y la PC02 arterial se conservan astables. Si la - 
respiracion esta limitada por enfermedad, la PC02 alveolar y ajr 
terial pueden elevarse y por tanto caerân la Pa02 y PA02, asî 
Eckenhoff (1963) afirma que los gangliopléjicos disminuyen la - 
PAP. (15, 39, 41) (320)
El embolisrao pulmonar puede aumentar el Vm. fisiolôgico (Jones, 
Goodwin), tamblên el embolismo gaseoso o cuando se interrumpe - 
temporalmente la circulaciôn (SYKES, PAÜCA 1966). Bajo estas —  
clrcunstancias se liegara a la insuficiencia respiratoria si el 
paciente no es capaz de compenserlo con aumento de la ventila—  
ciôn.
Asî remarcamos la importancia de conserver el lecho capilar pul^  
monar intacto.
INSUFICIENCIA RESPIRATORIA AGüDA (IRA)
Numerosos autores hablan de fracaso o insuficiencla respirato—  
ria aguda (IRA), cuando la presiôn arterial de 02(Pa02) es me—  
nor de 60 mm. de Hg. o la presiôn arterial de C02 (PaC02) es nm 
yor de 50 mm. de Hg. Pero como ambos paramétrés estân sujetos a 
variaciones proplas de cada paciente y a la edad, PONTOPPIDAN y 
colaboradores definen la IRA como "un estado en el que la Pa02 
esta por debajo del valor supuesto normal para la edad del pa—  
ciente o la PaC02 es de 50 mm. de Hg., no debidos a compensaciôn 
respiratoria de la alcalosis metabôlica". (306, 307)
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Para evitar confusiones anadiremos que las caracterîsticas y —  
tratamiento de la IRA son distintas de la que acompana a una en 
fermedad pulmonar previa y que por tanto su hipoxemia e hiper—  
capnia no tienen rasgos exclusivos. La mortalidad varia entre - 
el 10 y 20%, segun el tipo de proceso desencadenante (cirugîa - 
cardïaca con CEC, aplastamiento toracico, neurocirugîa, intoxi- 
caciones, etc.). Actualmente la cifra se rebaja por la mejora - 
en cuidados respiratorios.
Hay varias entidades clînicas (pulmôn humedo, pulmôn post-perfii 
siôn, pulmôn de shock, intoxicaciôn por 02, distress respirato- 
rio), cuya descripciôn patolôgica no es especîfica, pero que t£ 
das presentan dos caracterîsticas comunes:(28, 31, 58, 19, 51)
1-.- El patrôn de distribuciôn gaseosa, alterado con cierre 
de los alveolos y/o cierre de las vîas aereas.
2*.- Aumento del agua extracelular a expensas de plasma o 
exudado, con edema intersticial debido a congestiôn - 
vascular pulmonar o perdida de la integridad del endo^  
telio capilar. (Fig. 9)
Ambas condiciones tienden a manifestarse en las bases pulmona—  
res por efecto de la gravedad, segôn se ha comprobado en estu—  
dios con isôtopos radiactivos.
El resultado es, descenso de la capacidad residual funcional y 
de la compliance, asî como descontrol de la ventilaciôn y del - 
flujo sanguîneo.
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Las razones que expliquer! la tendencia de los pacientes con - 
dano respiratorio a retener agua, todavîa se desconocen. Son - 
muchos los argumentos esgrimidos: el descenso del flujo de —  
plasma y de la filtraciôn glomerular secundarios a la hipoxe—  
mia e hipercapnia; acciôn de la hormona antidiuritica; libera- 
ciôn de substancias vasoactivas, etc., pero ninguno se ha com­
probado claramente. Si bien es verdad que la secreccion de ho_r 
mona antidiurética por ejemplo es inadecuada con ventilaciôn - 
artificial, pero depende seguramente de la presencia o ausen—  
cia de presiôn positiva residual. (306, 307) (79)
Pontoppidan y su equipo recomiendan prévenir el edema, redu--
ciendo el aporte de liquides en pacientes sometidos a respira- 
ciôn mecânica a 1000 ô 1500 cc/24 horas, es decir unos 20 a —  
25 ml/Kg, de peso. Tambiên es favorable el aporte adecuado de
02 y patrones correctes de ventilaciôn. Cambios posturales --
horarios. Diurêticos, digitalicos y albumina (sôlo si hay hipo^  
proteinemia e hipovolemia). No se debe olvidar en el balance - 
acuoso respiratorio, el aporte de agua por los nebulizadores.
En el pulmôn perfecto las tensiones de los gases en sangre ar­
terial igualarian a las del gas inspirado. Tal perfecciôn sôlo
séria posible si el pulmôn utilizara el sistema de contraco--
rriente y no el de fuelle, como es obligado en el ser humano. 
Su eficacia es menor por varias causas:
1-.- Se créa una zona fronteriza (la capacidad residual - 
funcional) que tiene una sola ventaja y es disimular 
las fluctuaciones de la actividad respiratoria o de 
la composiciôn del gas inspirado.
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2-.- Se necesita una via respiratoria conductors.
3-.- A nivel de los alveolos el intercambio aire-sangre es 
imperfecto.
Cuando la ventilacion alveolar (VA) es inadecuada para eliminar 
el C02 producido, la tension de este ultimo aumenta puesto que 
el C02 eliminado es igual al producto de la concentraciôn por - 
el volumen; el incremento de la concentracion facilitarâ que —  
sea eliminado igual volumen de C02 por reduccion de la ventila­
cion. De esta forma se establecerâ un nuevo equilibrio para una 
tension de C02, mayor. Cuando la PC02 = 40 mm. de Hg., se expul^  
San 200 ml/minuto de C02 con una VA = 4,3 litros. Si la PC02 =
• 50 mm. de Hg., solo serân necesarios 3,5 litros de VA. (320,274)
Parece que la P02 arterial menor de 30 mm. de Hg. (saturacion - 
de 02 menor del 50%) es peligrosa y potencialmente fatal sobre 
todo cuando la circulaciôn es precaria. En las proximidades de 
20 mm. de Hg. represents enorme riesgo para la vida. (Fig. 10)
En realidad en enfermos con dolencia del miocardio una calda de 
la P02 hasta del orden de 60 mm. de Hg. puede acompanarse de —  
arritmias y slndrome de bajo gasto.(120, 91)(33)
A excepciôn del asms y de la obstruccion de la corriente aérea, 
es raro que una lesion aislada de los pulmones cause d irectamen­
te IRA. La mayorla de los procesos patolôgicos producen aumento 
de secrecciones, las que a su vez elevan la resistencia y dismi­
nuyen la distensibilidad.
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Sin embargo aun cuando las secrecciones sean profusas no siem—  
pre hay insuficiencia, salvo que el estlmulo respiratorio este 
disminüîdo osea menor la eliminacion de moco (infecciones, hip£ 
xemia, uso sincronico de farmacos).
Ambos hechos concurren en las neumopatias agudas (bronquitis —  
del lactante, neumonia del anciano, complicaciones pulmonares - 
post-quirurgicas, asms) y en las neumopatias cronicas (enfise- 
ma y bronquitis cronica).
La cantidad de 02 liberada a los tejidos depende del rendimien- 
to cardlaco y del contenido de 02 en sangre arterial (42,98). - 
El 02 extraldo de sangre arterial esta condicionado a la distri­
buciôn del flujo sanguîneo periferico y al consumo de 02 por los 
tejidos. Por tanto la tension de 02 en sangre venosa mixta esta 
en relaciôn directa con el rendimiento cardlaco y en relaciôn i^ 
versa con el aporte de 02. Su valor se mantiene airededor de 40 
mm. Hg. equivalents a una saturacion de 02 del 70-75%.(98)(106)(158)
Esta tension venosa desciende en los anemicos por ejemplo y siŒ 
pre que asl sucede, se compensa con un aumento del rendimiento - 
cardlaco a excepciôn de que no fuera factible por enfermedad o - 
por una actividad metabôlica tan alta como imposible de compen­
ser (shock septico). (20)
El Indice individual del eficiente ingreso de 02 nos lo da el —  
gradients alveolo-capilar cuyo valor normal es del 5% = 15 mm. - 
de Hg. Aumenta con la edad y en las neumopatias graves.
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El componente de este gradiente debido a inadecuada ventilaciSn
flujo sanguîneo puede ser separado del componente debido a shunt
derecho-izquierdo, haciendo la mediciôn cuando el enfermo respi^
ra aire ambiante y luego, 1002 de 02. Mientras respira aire ob-
tendremos shunts verdaderos y deficiencia entre ventilacion/per^
fusion; es decir mezcla venosa total • QMV •
Qt
Cuando respira 100% de 02 obtenemos solamente shunts derecho-i^
quierdo verdaderos expresado por el cociente gs .
Qt
En la prâctica, se ignora la pequena contribueion al shunt pro­
cédante de las venas bronquiales y Tebesianas por eso QMV y Qs, 
se usan indistintamente. (Fig. Il)
Si se quiere un indice cuantitativo se mide en tanto por —  
eiento entre la cantidad de sangre y el rendimiento cardîa- 
co. Su valor en las neumopatias puede superar el 30% y en el —  
sîndrome de postperfusion pulmonar, hasta el 50%. (31,303) (21).
CIRUGIA A CORAZON ABIERTO
Tiene dos complicaciones pulmonares caracterîsticas una es la —  
corapresion y otra es el sîndrome de reperfusion. El gran tamano 
del corazon comprime los pulmones y el bronquio tronco derecho, 
apareciendo colapso y atelectasias del lôbulo inferior izquier- 
do. El cuadro se acentua por la presencia de derrames pleurales 
o liquide en peritoneo. El sîndrome de reperfusion aparece gra- 
dualmente a partir de las 6 a 24 horas siguientes a la operacion.
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Clînicamente se acompana de cianosis, taquicardla, distress res^  
piratorio extreme, vasoconstricclôn perifêrlca, oliguria, PVC - 
elevada y baja presiôn arterial. (28, 31, 303)
Histolôgicamente se aprecian zonas pulmonares de atelectasia —  
hémorragies, ingurgitacion capilar, exudados y hemorragias al—  
veolares (BAER, OSBORNE).
Fisiolôgicamente hay aumento de la mezcla venosa total por ina­
decuada ventilaciôn/perfusiôn y aumento del shunt intrapulmonar. 
El shunt se acompana de insaturaciôn arterial a pesar de la admi- 
nistraciôn de 100% de 02. En un paciente que haya superado la in 
tervenciôn con êxito, la saturacion arterial raramente descende­
rs del 85-90% respirando aire. Pero si la saturacion venosa mix­
ta esta descendida por un aumento del consumo de 02, por bajo —  
gasto o por ambos a la vez, entonces la Pa02 bajarâ de esos nive^  
les. La hipoxemia résultante puede disminuir el rendimiento car­
dlaco y todavia mas la saturacion venosa mixta. El cîrculo vici£ 
so asî establecido en casos extremes conduce a hipotension y -—  
muerte.(l20, 98^ . (Fig. 12)
El sîndrome parece debido al paso de sangre homologa a traves de 
un sistema de bomba oxigenadora (STKES).
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Desde los ya clâsicos expérimentes de Cournand en 1943 (82) sobre 
el shock, se sabe que el edema celular es uno de los efectos mas 
llamativos de la isquemia.
Este edema, se desarrolla sistemâticamente en todo tejido falto - 
de riego, incluse en los de vital importancia: cerebro, rinôn y 
corazon en los que guarda relaciôn lineal con el tiempo de isque­
mia y la cantidad de celulas lesionadas, con la cantidad de celu- 
las necroticas.
La observaciôn es transcendental para cirugîa del transplante, —  
autotransplante y en toda intervencion que suponga isquemia temp£ 
ral de uno o mas organes, como es la cirugîa cardîaca con CEC, so 
bre el propio corazôn y los pulmones.
Desde el punto de vista fisiopatolôgico, cualquiera que sea su —  
origen (traumatismes, quemaduras, sepsis, shock, cirugîa no torâ- 
cica, cirugîa toricica, CEC), se acompana indefectiblemente de —  
insuficiencia pulmonar (IP). Dicha IP se caracteriza clînicamente 
por disnea, taquipnea, mala ventilacion-perfusion, descenso de la 
compliance y radiolôgicamente, por opacificaciôn pulmonar crecien_ 
te.
En cirugîa cardîaca con CEC, la IP se debe siempre al shock y a 
la duraciôn de by-pass. Comienza por ser aguda, pero puede hacer- 
se progresiva cuando el shock alcanza caractères de severidad —  
(386, 373, 370 B).
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Por desgracia se desconoce el momento limite entre la reversibili^ 
dad de las lesiones anôxicas y la muerte celular.
Al ocluir la aorta ascendante, la deprivaciôn de sangre conduce a 
très hechos fundamentales :
1-) Carencia de 02.
2-) Ausencia de substratos ricos en energîa para el metabolis^ 
mo celular.
3-) Acumulo de productos derivados del catabolismo.
La secuencia de acontecimientos ocurridos se podria resumir como - 
sigue:
Primero hay calda de la presiôn sanguinea con CONSTRICCION DE LAS 
ARTERIOLAS PULMONARES en la parte distal de su porciôn precapilar. 
La vasoconstricciôn es responsable de la rotura vascular justamen^ 
te al nivel citado, que se manifiesta por HEMORRAGIA PERIARTERIAL.
Si las perdidas sanguîneas y la hipotensiôn sistémica son manten^ 
das, se instaura entonces VASODILATACION GENERALIZADA representa­
tive de un dano vascular irreparable. Asî aparecen HEMORRAGIA AL­
VEOLAR Y ALTERACIONES SUBCELULARES de las celulas endoteliales, - 
edema y rarefacciôn del citoplasma de los neumocitos tipo I, dis- 
rupciôn de la matriz mitocondrial de los neumocitos tipo II, ede­
ma y hemorragia intersticiales.
Taies alteraciones subcelulares visibles al ME, son significativas 
y preceden a los cambios bioquîmicos. Entre êstos hay que recorder.
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àlcalosis iniclal con lâctico-acidemia debida al trauma operato 
rio, a los agentes anestêsicos, a la fluidoterapia, a las trans^  
fusiones masivas de sangre conservada y a toda una varledad de 
combinaciones.
Después cuando la circulaciôn mejora, desapareciendo la fase de 
bajo gasto, si es que se llegô a ella, entonces el ac. lâctico - 
es râpidamente oxidado o excretado, la volemia se récupéra y el. 
paciente sigue alcalôtico; su alcalosis es mitad respiratoria, 
mitad metabôlica.
Al mismo tiempo hay rapido descenso del glicôgeno y de los subs­
tratos ricos en energîa (ATP) (79, 80, 227). Si la isquemia es - 
corta, el ATP, ADP y AMP que no son exportables de una cêlula a 
otra, se transforman en inosina imposible de revertir a fosfatos 
de alta energîa (156, 350).
Al microscopic de luz, los pulmones asî afectados se caracterizan 
por colapso del lecho microvascular, microatelectasias y hemorra­
gia intersticial e intra-alveolar.
Semejantes dates, presupondrîan la existencia de microagregados 
intravasculares de distintas caracterîsticas a los microtrombos 
y tromboëmbolos; formados a expensas de plaquetas y leucocitos - 
(II, 96) serîan responsables de la obstruccion mecânica de la m^ 
crocirculaciôn pulmonar, lesiôn patolôgica primaria derivada del 
papel de filtre del pulmôn.
En todas las biopsias post-morten, de estes pulmones, se aprecia 
congestion vascular y edema. No es de extranar porque el edema - 
produce un fenômeno de NO REFLOW, este es de disminuciôn del —
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del flujo sanguîneo por colapso del lecho capilar del organo - 
con perdida de la fase activa de Na que altera la integridad - 
funcional de la membrana celular, permitiendo la entrada de 1^ 
quido extracelular (325). El exceso de lîquido comprime el le­
cho capilar hasta impedir su circulaciôn.
Cuando finalize la isquemia y el transita sanguîneo se regular^ 
za el fenômeno se agrava mas por aumento del edema (172) const^ 
tuyendo el sîndrome de reperfusiôn. Ocurre tambiên en el muscu­
lo cardlaco, musculo esquelêtico, rinones y en el pulmôn despuës 
de practicar embolectomîas pulmonares. Su etiologîa no esta cla- 
ra, pero siempre va precedido de una fase de hipoxia e isquemia. 
(Modry).
Una hora despuês de reinstaurar la circulaciôn empieza el dete- 
rioro bioenergêtico y morfolôgico; su distribuciôn es imprevis^ 
ble porque incluse donde las celulas estan destruîdas, aparecen 
membranas basales intactas y neumocitos tipo II relativamente - 
menos danados.
Wilson y colaboradores, para explicar el proceso piensan en la 
degranulaciôn de los leucocitos polimorfonucleares (PMN) y de - 
los mastocitos.
Los PMN bajo el efecto de la oxigenaciôn artificial, liberarîan 
enzimas hidrolîticos y proteolîticos précédantes de sus lisoso- 
mas, capaces de lesionar la pared capilar asî como otros ôrganos 
(factor depresor del miocardio que tambiên produce vasoconstric­
ciôn esplâcnica).
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Igualmente los mastocitos elaboradores de un complejo hxstamx- 
na-heparina-protein-serotonina .contribuirxan mediante el, a 
la afectaciôn pulmonar.
Fishman en un trabajo reciente, asegura que la histamina no es - 
mediador en los cambios de permeabilidad capilar del pulmôn, si- 
no en el drenaje de los vasos bronquiales hacia el espacio inter^ 
ticial responsable de la formaclôn de un exudado que si es lo —  
bastante extenso produce disrupciôn de la surfactant y como coix 
secuencia, atelectasias.
Sea como fuere, la cuestiôn es que una vez iniciado el drenaje -
capilar ("leak sindrome" Robin (325)) y la diapedesis de los --
hematies, su marcha atrâs no es factible. El edema intersticial 
résultante, tambiên es muy dificil de remover y tanto, que con - 
frecuencia aparece en las autopsias de pacientes llevados hasta 
la hemoconcentraciôn con el fin de secar su pulmôn (386) (390).
Se han propuesto varias soluciones sin conseguir gran êxito hasta 
el momento: administréeiôn de albumina, digitalicos, diurêticos 
y ventilaciôn controlada con PEEP. (311, 303).
Los modemos diurêticos osmôticos tipo manitol por sus propieda- 
des: no penetrar en las cêlulas, permanecer sin metabolizarse en 
el espacio intersticial, no ser tôxicos pues se eliminan comple- 
tamente por el rinôn... parecen ser muy eficaces en cuanto a la 
capacidad de prévenir o mejorar el edema a nivel de miocardio, ce 
rebro y rinôn (264, 382, 55, 34, 85).
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Revisando la bibliografîa desde los orîgenes de la CEC, no hemos 
encontrado trabajos en clînica humana sobre la posible acciôn b^ 
neficiosa del manitol en el edema pulmonar.
Es un hecho aceptado, que las condiciones y resultados anatomo—  
patolôgicos de una oclusiôn aguda e individual no son superponi- 
bles a los debidos a la isquemia quirurgica (127, 330, 398). Ad^ 
mas existen claras diferencias entre el pulmôn humano y el de —  
otras especies, sobre todo cuando al primero se asocia una pato- 
logîa cardîaca (382, 208), por ello pasamcs directamence al estu 
dio clînico.
PUESTO QUE LA CIRUGIA INTRACARDIACA PRECISA DE LA CEC, QUE DE POR 
SI PUEDE PROVOCAR LESIONES DEL PARENQUIMA PULMONAR, NOS PROPONE—  
MOS ESTUDIAR:
PRIMERO.- Si el manitol actua sobre las alteraciones morfolôgicas 
y funcionales del pulmôn debidas a la CEC, segun los distintos —  
tiempos de isquemia.
SEGUNDO.- Si el manitol tiene un efecto beneficioso sobre la repe_r 
fusiôn del pulmôn isquêmico, porque las alteraciones mas importan­
tes sobre un ôrgano perfundido artificialmente, aparecen cuando ës^  
te se circula de nuevo.
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M A T E R I A L
En colaboraciôn con el equipo de cirugîa cardîaca de la primera 
Câcedra de Patologîa Quirurgica (Profesor de la Fuente Chaos) -
del Hospital Clînico de San Carlos, Facultad de Medicina, hemos
seleccionado 115 pacientes entre los 450 cardiopatas interveni- 
dos con CEC desde mayo del 75 a febrero del 77.
Todos los pacientes pertenecîan a la clase IV de la New York —  
Heart Association, cuya clasificacion es la siguiente:
—  Clase I : signos pero no sîntomas
. Clase II : sîntomas a grandes esfuerzos
 Clase III : sîntomas a pequenos esfuerzos y actividad habi­
tuai
—  Clase IV : sîntomas en reposo
Fueron excluîdos aquellos en los que sôlo se practice comisuro- 
tomîa mitral. Tampoco figuran las cardiopatîas congënitas ni los 
by-pass aortocoronarios. Ninguno exhibiô sintomatologîa clînica 
de insuficiencia cardîaca o de bajo gasto en el momento de la - 
interveneiôn, ademas todos tenîan una capacidad vital superior 
a 35 ml/Kg de peso,
Del total de pacientes seleccionados se hicieron dos grupos hom^ 
logos, uno de estudio con 88 enfermos y otro testigo de 27 enfeir 
mos.
La metodologîa de Trabajo fue la misma en todos los casos, dis- 
tinguiendose dos tipôs de pacientes en cada grupo, segun que tii 
vieran o no hipertensiôn pulmonar.
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TIPO I — con hipertensiôn pulmonar
TIPO II —  sin hipertensiôn pulmonar
f PAP > 50 
(RAP > 3,
< 50 
RAP < 3.
mm de Hg.
5 unidades Wood
mm de Hg.
5 unidades Wood
siendo PAP -presiôn media en arteria pulmonar. 
y RAP -resistencia arterial pulmonar.
En el grupo de estudio 40 pacientes (45,4%) tenîan hipertensiôn 
pulmonar, correspondiendo un 60% a enfermos mitrales y el resto 
a enfermos polivalvulares.
En el grupo testigo hubo II hipertensos pulmonares (40,7%).
Por lo demas sintomatologîa, patologîa y parâmetros hemodinâmi- 
cos previos no eran estadîsticamente significativos, LA UNICA - 
DIFERENCIA ENTRE AMBOS GRUPOS CONSISTIA EN LA ADMINtSTRACION 0 
NO, DE MANITOL.
Se compléta el estudio clînico con un trabajo anatomo-patolôgi- 
co (A-P) macroscôpido, microscôpico y ultramicroscôpico de bio£ 
sias de parênquima pulmonar. Para ello sôlo hemos aprovechado - 
los casos de apertura accidentai de pleura por causa mecanica - 
(reintervenciones) o por disecciôn de adherencias, secuelas se- 
guras de procesos pleurales antiguos de estirpe inflamatoria la 
mayorîa de las veces.
En total fueron 50 los pacientes biopsiados, diez del grupo tes­
tigo y cuarenta del grupo de estudio.
65
DISTRIBUCION SEGUN SEXO
%
60 55.6
45.4
40
20
9 6
F IG .  N 14
66
Para las biopsias del grupo testigo nunca se uso Manitol.
Para las del grupo de estudio, solo las del periodo post-isque_ 
mico hâbfan tenido manitolizaclon previa.
GRUPO A.~ CON MANITOL
Formado por 88 pacientes, 48 hombres y 40 mujeres entre los 15 
y 70 anos con una edad media de 48 anos. (fig.l3) y (14)
De ellos 15 ya habîan sido intervenidos en un plazo de meses o 
anos antes de la operacion actual, 11 con tecnica cerrada sin 
C.R.C. y 4 con C.E.C.
De acuerdo con el tipo de lesiones los pacientes se han clasif^ 
cado en: (fig. 15)
41 mitrales
14 insuficiencias mitrales puras 
20 insuficiencias + estenosis 
7 estenosis puras
8 lesiones mitrales + tricuspides 
15 lesiones adrticas aisladas 
20 lesiones mitro-aôrticas 
4 lesiones mitro-aôrticas + tricuspides
A todos ouestr08 pacientes se les ha hecho uno o mas implantes 
valvulares.
Las vâlvulas mitrales fueron siempre tipo HANCOCK, es decir hete^  
roinjertos de vâlvula aortica de cerdo, conservadas y fijadas en
67
DISTRIBUCION SEGUN LA LESION
M = MITRALES ENFERMOS GLOBALES 
T  = TRICUSRDEOS "
A = AORTICOS
i
T -A M+T+A
F IG U R A  n “  15
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glutaraldêhido (181).
En los pacientes aôrticoa cuando el anillo superaba los 25 mm. 
de diâmetro se insertô una vâlvula aortica HANCOCK, pero si era 
inferior a 25 mm. de diâmetro se implantô una vâlvula aortica - 
de BjOrk de carbon pirrolitado.
En total fueron 23 vâlvulas adrticas de HANCOCK, 17 aorticas de 
BjHrk y 75 mitrales de Hancock.
Sobre tricuspide no ha habido necesidad de realizar sustitucion 
tricuspîdea. Todas las lesiones sobre esta vâlvula se pudieron 
reparar mediante comisurotomîa y/o anuloplastia,segun tecnica - 
de Gonzâlez de Vega (152) (doble sutura en boisa de tabaco, co- 
giendo anillo valvular entre la comisura anteroseptal y la pos- 
tero-septal). (fig.16)
GRUPO B.- SIN MANITOL
Compuesto por un total de 27 enfermos, 13 hombres y 14 mujeres
con edades comprendidas entre los 21 y los 66 anos de edad, --
siendo la media de 44 anos.
De todos los pacientes, 15 eran reintervenciones, 4 por tecnica 
cerrada y 1 por tecnica abierta con C.E.C.
Se repartieron como sigue, atendiendo a la lesion:
12 mitrales
4 insuficiencias mitrales puras 
4 estenosis mâs insuficiencia 
4 estenosis puras
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FIG N®16..t e c n ic a  d e  G lE Z . DE VEGA
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2 estenosis mitrales + insuficiencias mitral y tricuspide
aorticas
2 estenosis aorticas puras 
1 insuficiencia
6 lesiones mitroaorticas 
2 lesiones mitroaorticas + tricuspides
Siguiendo nuestra pauta de trabajo, todos fueron implantaciones 
valvulares unicas o multiples y con criterio similar a los pa—  
cientes del Grupo A. A la hora de seleccion de prôtesis y en —  
los sucesivos pasos de estudio, tampoco hubo variaciones. En to^  
tal se pusieron: 22 vâlvulas mitrales tipo HANCOCK y 13 aorti—  
cas del mismo tipo. Se realizaron 14 anuloplastias tricuspîdeas 
segun tecnica de Gonzâlez de Vega.
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M O N I T O R I Z A C I  O N
Una hora antes de la intervencion empezamos la complicada mon^ 
torizacion que una operacion de este tipo requiere.
La premedicaciôn segun pauta (vease metodo anestesico) ayuda - 
mucho en este tiempo, pero como a veces es insuficiente, de for 
ma sistematica se refuerza lo necesario para que el paciente co_ 
labore, por puncion percutanea de una vena superficial que pro­
curâmes mantener durante todo el tiempo quirurgico, y que nos - 
va a permitir la induceion anestêsica tan solo precedida por el 
registre del ECG.
El orden de monitorizacion es:
1-) ECG. prcvia instalaciôn de los electrodes RA, LA y LL. Vigi^ 
lado continuamente en un osciloscopio de pantalla con sali- 
da para registre grâfico, poligrafo 4 canales Telco. NormaJL 
mente en una sola derivacion (D2).
2-) Temperatura: En el preoperatorio y postoperatorio, con un - 
termâmetro de Hg. En el intraoperatorio usâmes un termistor 
de contacte telectronix emplazado en esofago con salida gr^ 
fica por el poligrafo 4 canales Telco que registre automatic 
camente valores medios.
3-) Diuresis heraria, colocando sonda de Foley por tecnica asêp^  
tica, conectada a urimetro horario.
4-) Monitorizacion de PVC introduciendo un catêter en A-D por - 
puncion percutanea de la subclavia, de la femoral o de la -
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yugular interna que por medio de una varilla hidrostatica - 
de presion nos darâ oscilaciones de la PVC.
5-) Presion arterial, por purtcion percutanea o diseccion de la 
radial, evitando el lado del cateterismo aunque a su pesar 
las dos radiales pueden latir con la misma fuerza despues - 
de un cierto tiempo.
Registre continue en el osciloscopio de pantalla con salida 
al poligrafo 4 canales Telco mediante un transductor de pre^  
sion Statham P23, calibrando el cero a nivel de la lînea me^  
die toracica.
Una dextrosa 5% mas 10 mg. de heparina conectada al trans—  
duetor de presion, asegurara la permeabilidad del sisteraa - 
durante el tiempo operatorio y facilitera la toma de mues—  
tra para gasometrfa (a veces se toman directamente del oxi- 
genador de la maquina para CEC). Siempre se usaron jeringas 
de cristal, parafinadas y prevlamente heparinizadas, si la 
sangre no estaba anticoagulada. La lectura se hizo lo mâs - 
rapidamente posible, en un analizador CORNING cuyo electro^ 
do de FOj tiene câtodo de platino y ânodo de plata. La mem­
brane semipermeable que sépara dicho electrodo de la sangre, 
es de polipropileno. El error teôrico de câlculo por unidad 
es de - 0,005%. El electrodo de PCO^ es de vidrio capilar.
La membrana en este caso es de caucho siliconado permeable 
al CO^. El error de determinacion es - 0,05%.
Ambos electrodos deben de estar termostatizados a 37°C (-0,1°C)
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A lo largo de la intervencion se hacen varies contrôles iôn_i 
cos y gasomêtricos.
6-) PAP (presion arterial pulmonar, sistolica, diastolica y me­
dia) y PCP (presion capilar pulmonar) mediante un catêter - 
Swan Ganz 7- F colocado por diseccion de la mediana basîli—  
ca, en la arteria pulmonar bajo control de presiones hasta 
conseguir una buena curva de enclavamiento capilar, despuês 
de insuflar el balon (como se sabe, en la hipertension pul­
monar importante la presiên de enclavamiento no es un dato 
absolute muy fidedigno).
El catêter se mantuvo permeable conectado a dos infusiones 
continuas de dextrosa 5% mas 10 mg. de heparina en dos de - 
sus extremes.
El balon permanecio desinflado constantemente mientras se - 
registraba PAP. Tan solo se le inflaba para registre de la 
PCP.
Las determinaciones de presion se realizaron con un trans—  
ductor de presion Statham P23 conectado al poligrafo 4 can^ 
les Telco.
El cero para estes câlculos se ajusté a nivel de la posicion 
teôrica de la A-D.
7-) Gasto e indice cardtaco.Se calcularon por la formula:(360) j
Gasto cardîaco }
Indice
Superficie corporal
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La superficie corporal fue hallada partiendo de peso y ta—  
lia del paciente segun tablas standard.
El gasto se calculé con el mêtodo de termodilucion (385^- 
(399, 137). Por la luz del Swan Ganz situado en A-D, se in- 
yectan 10 cc de suero salino a 2°C en menos de 10 segundos. 
La variaciôn de temperatura que sufre la sangre es detecta- 
da por el termistor situado en arteria pulmonar. Entonces, 
aplicando la formula de que volumen/minute es inversamente 
proporcional al cambio integral de la temperatura, tendre—  
mos :
(1,08) F.G.T. (60) Vi (Ts - Tss)
Vol./min. - ---------- -----------------------
/ A  Ts ( t ) dt
1,08 = constante
F.G.T. * factor correccién por la mezcla de suero frîo con 
sangre, que queda en la luz del catêter y por pêr- 
dida de calor en las paredes de êste.
60 - segundos /m
Vi “ volumen lîquido frîo inyectado
Ts-Tss - Temperatura de la sangre y temperatura suero frîo 
Denominador = integral del cambio de temperatura, que se pue^  
de calculer por planimetrîa o electronicamente.
Esta complicada formula y medida de las variables, nos la —  
évita un computador de gasto Edwards 9500 C.O.C. de modulo ~
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electronico que reglstra automaticamente: integracion, compu 
tacion y resultado final del gasto cardîaco en litros /m, —  
con un error de + 6,4% del valor obtenido por computador. Ga- 
da valor es la media aritmetica de très tomas sucesivas.
Unicamente necesitamos fijar los siguientes parametros del - 
aparato:
1-.- diferencia entre temperatura corporal y la del suero frîo
2-.- poner el computador en la lînea de base
3-.- inyectar el suero frîo en 10 segundos, maximo.
El aparato darâ rapidamente los resultados en cuestion de se­
gundos .
8-.- Resistencias arteriales y sistemicas pulmonares. (360)
Se calcularon a partir de las formulas :
PÂ,- PAD
RS " ---------- — unidad es de resistencia
Vol. /m.
PÂP
Vol. / m
PÂP - PGP
RPT «•   unidad es de resistencia
RAP - ■ ' ■ ' unidades de resistencia
Vol. /m
Si multiplicamos unidades de resistencia por 80, obtenemos
-5
DINAS X seg. x cm.
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En el denominador de las formulas se puede usar indisCincarner^  
te gasto cardîaco o îndice. Nosotros utilizamos gasto cardîa-
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METODO C L IN IC O
Hemos partido de las exploracîones habituales sobre corazon y - 
pulmon, asi como de unos paramètres hemodinâmicos y respirato—  
rios mâs sofistlcados con vistas a nuestro estudio. (77, 360, 
32).
Las exploraciones habituales sobre corazon fueron; la frecuen—  
cia cardiaca, la presion arterial maxima y minima, la ausculta- 
cion, el E.C.G., el fonocardiograma y el cateterismo cardîaco.
Sobre pulmon fueron; la inspeccion, la palpacion, la percusiôn 
y la auscultacion. Las radiografîas:A-P, CAD, OAI y lateral.
Y las pruebas funcionales respiratorias: espirometrîa simple, - 
volumen corriente (Vc), capacidad vital (CV), V.E.M.S. (vol., - 
esp. max. por segundo) y
■ CV
V.E.M.S./ 
/
Los parâmetros respiratorios especiales fueron:
- Gradiente alvêolo-capilar de oxigeno
- Shunt intrapuImonar teôrico total y el shunt real.
- Espacio muerto
Los parâmetros hemodinâmicos especiales fueron:
- Presion venosa central PVC
- Presion arterial media PA
- Presion arterial pulmonar PAP (sistôlica, diastolica y me­
dia)
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- Presion de enclavamiento capilar pulmonar.
- Gasto e indice cardîaco.
- Resistencias pulmonares arteriales.
- Resistencias arteriales sistemicas.
Cuando se usaba manitol se inyectaban, en la raiz de la arteria 
pulmonar 80 cc al 25% en dos dosis de 40 cc. cada una; la prime^  
ra poco antes del camplaje de la aorta ascedente y la segunda, 
justamente antes de su desclampaje.
Considérâmes en este estudio clînico très tiempos diferentes: 
preoperatorio, intraoperatorio y postoperatorio.
PREOPERATORIO.-
Entre las 24 y 48 horas previas a la intervencion con el paciente 
en decubito supino, respirando espontânearoente 02 100%, mediante 
una mascarilla perfectamente adaptada a la cara y conectada a un 
balon meteorolôgico que colecciona aire espirado a travês de un - 
espirometro de Wright, esperaraos 20 minutes y se toma una muestra 
simple de sangre arterial por puncion directs de la arteria bra—  
quial, segun tecnica anaerobia y con jeringa de cristal parafina- 
da y prevlamente heparinizada.
A la vez, se coleccionô aire espirado durante 5 minutes en el ba­
lon. La PC02 del aire espirado se calcula tambiên en un analiza—  
dor CORNING. Se desprecio la posible difusion a travês de las pa­
redes del balôn porque los calcules se hicieron en un lapso de —  
tiempo breve, nunca superior a media hora.
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Siguiendo estas condiciones basales se determinaron parâmetros 
respiratorios y se mantuvieron tambien para los parâmetros hem£ 
dinâmicos calculados aprovechando el cateterismo cardîaco.
El preoperatorio se compléta con las ordenes preoperatorias que 
a continuacion especificamos:
1-) Pesar y medir al enfermo.
2-) Dieta absoluta desde 12 horas antes de la intervencion.
3-) Actividad fîsica moderada.
4-) Suspender siguiente medicacion:
a) cumarînicos 48 h. antes de la cirugîa
b) digoxina 24 h. antes de la cirugîa
c) digitoxina 72 h. antes de la cirugîa
d) diurêticos 48 h. antes de la cirugîa
e) beta bloqueantes 4 dîas antes
5-) Dar una cucharada de potasion 4 veces/dîa durante las -
48 horas previas.
6-) Lincocina 600 mg. IM a las 11 pm. del dîa de la vîspera 
y 600 mg. IM, al ir a quirôfano.
7-) Analîtica, solicitar: formula, recuento, velocidad, urea, 
glucosa, creatinina, pruebas hepâticas, proteinograma, - 
electrolitos, fosfatasa alcalins SGOT, LDH y CPK.
8-) Hematologîa: Grupo sanguîneo y pruebas cruzadas para —  
2.500 cc. de sangre. Estudio de coagulaciôn. Crioglobul^ 
nas y crioaglutininas.
9”) Afeitar y preparar piel desde barbilla a rodillas, axi—  
las, pubis y antebrazos.
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10-) Valium 10 mg. IM, a las 11 pm. de la noche anterior. 
INTRAOPERATORIO.-
El dîa de la operacion y previa monitorizacion que ya hemos det^ 
llado, 30 minutos antes de que el paciente abandone quirôfano se 
inicia respiracion controlada con 100% de 02 durante 20 minutos.
Al cabo de los cuales se tomo, con tecnica anaerobia, una muestra 
simple de sangre arterial de la arteria radial monitorizada y se 
coleccionô al mismo tiempo gas espirado durante 5 minutos en un - 
balôn meteorolôgico a travês del espirômetro de Wright, conectado 
ahora a la porciôn espiratoria del respirador volumêtrico RPR que 
estabamos usando, cuyos parâmetros se habîan ajustado para mante­
ner una PC02 arterial airededor de 30 mm. de Hg.
Durante el by-pass los pulmones se conservaron parcialmente insu- 
flados con mezcla gaseosa 02 + N20 al 50% en prevenciôn del bambo^ 
leo mediastînico, dando esporàdicamente emboladas manuales con prje 
siôn elevada para reduc ir al maximo las posibles atelectasias pu_l 
monares. Con este fin tambiên al terminer by-pass, se continué —  
unos 10 minutos mas con ventilaciôn manual y 100% de 02, para fa- 
vorecer la mas alta saturaciôn de 02.
El by-pass mas corto fue de 25 minutos y el mâs largo de 90 mm.
En dichas condiciones standar se determinaron parâmetros hemodin^ 
micos y respiratorios.
POSTOPERATORIO.-
Se continué el estudio solamente los dos primeros dîas de postope^ 
ratorio porque es el tiempo que permanecen los pacientes en rean^ 
maciôn cuando evolucionan normalmente.
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Los primeros câlculos se hicieron durante las 3 o 6 primeras —  
horas, con el paciente intubado y en respiracion controlada por 
un Bennett tipo PR2 con humidificador ultrasônico acoplado. La 
temperatura del aire inspirado fue mantenida entre 32 y 33°C. - 
El volumen corriente entre 10 y 15 ml/kg. de peso y la frecuen- 
cia entre 13 y 18 respiraciones por minuto.
Al cabo de esas primeras horas se extubaba al enfermo cuando reu 
n£a las condiciones adecuadas (vease mâtodo anestesico).
A poco de extubado el paciente dândole una hora de recuperaciôn se 
practicaban pruebas funcionales respiratorios (espirometrîa simple, 
vol. corriente, CV, VEMS, VEMS^. aunque estos datos no son nada 
définitives porque estân sujeYos a variaciones de etiologîa mûlt^ 
pie (dolor, mala colaboracion, sedacion y microatelectasias pulmo^  
nares). Por esta razon, las pruebas funcionales respiratorias se 
repitieron al 9- dîa de postoperatorio en las proximidades del a_l 
ta definitiva del hospital.
Los parâmetros hemodinâmicos y respiratorios tambien se calcula—  
ron en el 1-^ y 2- dîa, êsto es a las 24 y 48 horas de la interven^ 
ciôn con el paciente en ventilaciôn espontânea. Se le hacîa resp^ 
rar 100% de 02 durante 20 minutos a travês de la mascarilla, es­
pirômetro de Wright y balôn meteorolôgico. Al cabo de los cuales 
se tomaba muestra arterial y se coleccionaba 5 minutos aire esp^ 
rado en el balôn.
Siempre se usô la misma têcnica e idênticos aparatos calibrados - 
para la standarizaciôn de muestras cardîacas basales.
El postoperatorio se complements con las ôrdenes postoperatorias 
siguientes:
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1-) Constantes: frecuencia, presion arterial, PVC y tempe^  
ratura cada 15 mn. hasta que sean astables, luego cada 
hora.
2-) Monitorizacion continua ECG y TA
3-) Elevar la cabeza del enfermo 30®.
4-) Tubos de torax conectados a aspiracion de vacîo (-20 cm 
H20). Ordenar y anotar drenaje cada hora.
5-) Diuresis horaria.
6-) Liquides: vena-profunda — ^  Dextrosa 5% 500 cc + 40meq.dK
en 5 horas. Luego, la misma 
solucion C/12 horas.
vena s u p e r f i c i a l Goteo mantenimiento o sangre
7-) Laboratorio: Hto e iones al llegar a reaninaciôn y a —
las 7 de la tarde. A la manana siguiente - 
Hto, iones, urea, CPK, LDH y SGOT.
S-) Radiografîa de torax (A-P) - al llegar a reanimacion y
- a la manana siguiente
9-) Lincocina 600 mg IV C/6h.
10-) Nolotil IV c/6h si dolor
11-) Antitêrmicos: Neo-melubrina 1 sup. si temperatura = 38®C
Si temperatura ^  39®C, banos alcohol y —
ventilador.
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12-) Entre 8 yÎ6 horas siguientes, extubaciôn segûn crite­
rio anestesiôlogo.
13-) Marcapaso ON   ..........   OFF ........................
14-) Avisar al medico de guardia si aparec en :
- Arritmias
- TA < 80 mm de Hg o > 150 mm. de Hg.
- Pulso < 80 Lt/mn. o > 120 lat/mn.
- PVC menor d e . o mayor de .......
- Diuresis/hora < 20 cc en 2 horas consecutivas
- Problemas respiratorios
- Al recibir anâlisis o radiografîas
15-) Otros 
GRADIENTE ALVEOLO-CAPILAR.-
Se calculo por la formula de Van Slyke y Neill (1924) (370 A)
d (A-a) 02 - P^02 - Pa02
A la que se llega por los siguientes pasos intermedios:
P^02 - Fj.02 - V02 como VA - VC02
VA FAC02
P 02 ” F^02 - V02 ^A^°^ V02 - _1_ - factor
VC02 ^  VC02 R
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P^02 - Fj02 - - Fj.02 - (F^C02 x factor)
P^02 - Fj02 - (F^C02 x 1,25)
F 02 - (760 - 47) 21_ “ 149 mm. de Hg.
^ 100
La fraccion alveolar efectiva de C02 (F^C02) es igual a la frac- 
cion arterial efectiva de C02 (F^C02) que nos da la gasometria.
F.C02 - F Co2 A a
Luego
P^02 - 149 - (F^C02 X 1,25)
La gasometrîa tambien nos da P^02 y sustituyendo en la formula - 
primera, obtendriamos el gradiente o diferencia alvêolo - arterial 
d (A-a) 02.
Todas las mueatras de sangre para conocer el gradiente alveolo-c^ 
pilar, se tomaron directamente de la canula arterial, repitiendo 
el muestreo tres veces y calculando su media aritmetica.
Diariamente el laboratorio meteorolôgico nos daba el valor de la 
presion atmosferica. Las otras abreviaturas corresponden a:
Aire - 21% de 02
47 = presion de vapor de H^O
P^02 = presion alveolar de 02 media
P^ 02 = presiôn arterial media de 02
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Fj. 02 = fraccion inspiratoria de 02
R » C02 eliminado relaciôn de intercambio respiratorio
02 ingresado équivalente a 0,8; I/R - 1,25 factor
correcciôn.
SHUNT INTRAPULMONAR TEORICO TOTAL.-
Se ha seguido la formula (Bendixen y al) (42)
Os . - c m
Qj C^02 - Cy02
La cantidad de sangre que abandons el corazôn debe ser igual a la
cantidad que entra, por eso: (120).
Qj.C^ 02 - (Qt-Qg) C^ 02 + (Qg*C^ 02)
Q^Ca02 - Q^C^02 - 0^0^02 + Q^C^02
Qg (C^02 - C^02) - (C^02 - C^02)
%  . Cç02 - C.02
q, c 02 - c 02
t c V
Si (rendimiento cardîaco) es conocido, podemos calculer el shunt 
absolute (7^ ,(76) .
Si Qj. es desconocido, el shunt se express en forma de % del rend^ 
miento cardîaco es to ^
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El contenido de 02 arterial se mide directamente por la ecuacion 
de Van Slyke y Neill.
La sangre venosa mixta debe de ser tomada y analizada del mismo 
modo que la arterial o suponerle un valor arbitrario. Nosotros - 
hicimos lo primero y la diferencia o gradiente alvêolo-capilar la 
hemos considerado igual al 5%.
El contenido de los capilares pulmonares se calcula, suponiendo 
que la tension de 02 en los capilares pulmonares es igual a la —  
tension alveolar de 02, a su vez derivada de la ecuacion de Van - 
Slyke y Neill,
ESPACIO MUERTO.-
La relacion entre espacio muerto y volumen corriente fue calcul^ 
do partiendo de la formula (Bendixen y colaboradores 1965) (42, 
77).
''c
El volumen total espirado (VE) es igual al volumen alveolat (VA) 
mas el volumen de gas del espacio muerto (V^ ) por cada respira—
^E " \  \
La cantidad de C02 contenido en cada uno de estos volumenes es - 
igual al products del volumen por la concentraciôn fraccional de 
C02.
88
''e • - \ + V„FjC02
pero ï^-ïj - ï^ _
entonces:
\  ■ 'e“  ^ - - V  + ’m • I^<=“
Vg . FjC02 - ïj,F^ C02 - V„F^C02 + V„FjC02
Vg (F^C02 - FgC02) . (F^C02 - FjC02)
V * V y C02 — F C02 
M E _A E n FjC02 * 0, si el circuito no es cerra^
F.C02 - FtC02 .A I  do.
V„ F.C02 - F_C02M = A E
Ve F^C02
Vjt . P^GOZ - PgC02 
Ve P^C02
Asx calculaœos el espacio muerto anatômico.
Si queremos el espacio muerto fisiolôgico la P^C02 se sustituye 
por P^C02 y si se conocen volumen circulante y tamano del espa—  
cio muerto del aparato, sabremos el fisiolôgico por derivaciôn - 
del cociente V^ / V^
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M. QUIRURGICO Y PERFUSION
La via de abordaje quirurgico siempre fue esternotomîa media. El 
enfermo se anticoagulô con heparina en dosis de 3 mg./kg. de pe­
so antes de la canulaciôn de las cavas y aorta ascendante anadiên^ 
dose 1 mg/kg de peso extra, cada hora suplementaria de CEC una - 
vez transcurridos los primeros 60 minutos.
La canulaciôn de las cavas se hizo con sondas de Argile y la --
aortica con cânulas de Cooley.
Se utilize un oxigenador de burbujas tipo Optiflo con filtro de 
microporos de Swank interpuesto en los asplradores de cardioto- 
mia y una bomba de rodillos de Debakey de la casa Sarns modelo 
5000. (Lamina I)
La temperatura de la sangre se regulô con un cambiador de tempe­
ratura y una maquina de trabajo pesado DUAL COOLER para hipoter- 
mia. A todos nuestros pacientes se les sometiô a hipotermia mo—  
derada: 32- C. (Lamina II)
La perfusion se hace con un flujo de sangre de 2,4 litros/minu—  
to/m2 de superficie corporal cuando la temperatura del enfermo - 
supera los 32- C y un flujo de 1,7 l/m/m2 si la temperatura cor­
poral es inferior a 32- C.
El cebado del circuito de extracorpôrea se hizo con:
2.000 cc de dextrosa +
50 gms de albumina humana +
40 meq. de Cl k +
1,5 meq./kg de peso,de CO^ H Na
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Lamina t.- Mâquina de C.E.C. modèle SARNS modular.
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m
B
Lamina II.- A - Intercarobiador de temperatura SARNS 5.000. 
B - Dual Cooler heater.
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Esto quiere decir que la maquina de CEC se cebo exclusivamente 
con cristaloides en nuestras dos series de enfermes (228); nun 
ca se anadio sangre (hemodilucion total) y se mantuvieron con- 
diciones de hipotermia moderada a 32- C. La variacion de temple 
ratura (3 6 4- C) se consiguio sin forzar su descenso por nin- 
gun medio, ni en ningun caso (49, 103).
FROTECCION moCARDICA
La entrada de agua del cambiador de temperature fue regulada a 
32 grados durante 4 minutos en todos los casos de pacientes m^ 
traies. En los pacientes con insuficiencia aortica dicha tempe^  
ratura se mantuvo hasta observarse fracaso del ventrxculo iz—  
quierdo (VI) en ese momento se ocluyo aorta con una pinza vascu 
lar de DEBAKEY. Ademas en todos los casos utilizamos irrigacion 
pericardica continua con solueion cardioplejica a 4- G (500 cc 
de suero salino 9% + 40 cc de osmosal 25% + 30 meq. de K=2 amp.
de CLK + 10 meq de C03HNa), a razon de 100 cc/minuto sumergien-
do el corazon en ese suero frio (330). Siempre que el by-pass - 
se prolongaba, al terminar la cardioplejia se anadia otra solu-
cion cardioplejica o se ponîa suero salino siempre a 4- C y en
dosis acorde al criterio del cirujano.
Para mantener la mayor parte de masa ventricular en contacte con 
dicho ambiante frio, se elevo la cabeza del paciente 30 grados y 
se le incline hacia la izquierda otros 30.
Para comprobacion de la temperature asi alcanzada se midieron - 
los grados en cinco puntos distintos del endocardio ventricular 
en 20 pacientes, con un termistor de contacte y cada 10 minutos 
de isquemia. (fig. 17 ).
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Durante el tiempo de CEC los pulmones {iermanecieron insuf lad os 
con mezcla de 02 y N20 al 50% a una presion residual de 10 cc. 
de agua y dando esporâdicas emboladas a hiperpresidn manual p^ 
ra evitar atelectasias.
Todo el tiempo intracardîaco se llevô a cabo con una sola oclu- 
sion aortica en la totalidad de los pacientes. '
Si se inyectaba Manitol se puso en dos dosis de 40 cc cada una^  
al 25%,en la raiz de la arteria pulmonar. La primera antes de 
la isquemia y la segunda, al desocluir la aorta una vez finali- 
zado el tiempo de isquemia.
Se tomô gran cuidado en subsanar el peligro de embolia gaseosa 
por aspiracion de la aorta ascendante, de la punta del VI y de 
la AI con una aguja gruesa conectada al aspirador de cardioto- 
mîa.
Las anuloplastias tricuspides se hicieron con la aorta desclam 
pada.
Al final de la isquemia y después del desclampaje aôrtico los —  
ventricules suelen mantener una contracciSn eficaz remontando —  
presiones por sî solos. Pero cuando êsto no ocurre se espera a 
que tengan una fibrilacion aceptable para dar choques eléctricos 
de 10 ô 20 watios cada uno (145,63).
El tiempo de isquemia miocârdica, el de perfusion y el numéro de 
choques fue anotado cuidadosamente para cada enferme. Siempre se 
continue la CEC 10 minutos mas desde la desfibrilacion ventricu­
lar, con el corazon izquierdo descomprlmido.
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Finalmente, al deaconectar el enfermo de la maquina pulmon-cora- 
zon, se transfundio sangre desde el circuito de extracorporea —  
hasta alcanzar una presion en AI de 18 mm. de Hg y una vez extra^ 
das las cânulas de perfusion,se mantuvo dicha cifra con sangre de 
laboratorio.
Se dejan dos drenajes torâcicos. Si se ha tornado biopsia, uno de 
ellos se pondra en la cavidad pleural abierta a traves del médias^ 
tlno, para la reexpansion posterior del tôrax. El segundo drenaje 
siempre queda en pericardio. Ambos son retiredos a las 48 horas, 
siguiendo pauta habituai.
La sangre se vuelve coagulable con protamina a dosis de 1,5 mg/mg 
de heparina y se suelen anadir hemostaticos en dosis ajustada al 
peso del paciente.
Se le lleva a reanimacion intubado y con respiracion controlada 
durante las 8 a 16 primeras horas; procediêndose a la extubacion 
cuando el paciente alcanza buena saturaciôn de oxîgeno y no exi^ 
te ningun otro tipo de contraindicacion.
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M .  AN E S T E S I C  O
Nuestra seleccion se ha fijado en una neuroleptoanalgesia tipo 1 
con dextromoramida (palfium) y haloperldol, completada con hipno^ 
sis, sedaciôn y relajacion cuya posologie esta en funeion del pe^  
so del paciente. Salvo casos excepcionales, empleamos siempre —  
atropine (0,25 mgs) a pesar de su efecto taquicardizante y del - 
aumento de consumo de 02 por el miocardio.
PREMEDICACION.- Adultes - la noche antes de la interveneion por 
via IM, 10 mgs. de diazepan. Ninos - una hora antes de la inter­
vene ion , por via IM; petidina (2 mgs./kg de peso) + prometazina 
(1 mg/kg peso) asociacion muy eficaz por sus efectos analgésico, 
hipnôgeno, anti-histaminico y atropinico.
INDUCCION.- Ya en quirôfano y después de la administraciôn de —  
02 al 100% durante 5 minutos por lo menos, empleamos induceion - 
IV. La precedemos de una dosis moderada de diazepam, palfium y - 
haloperidol. Luego, thiopental sôdico (penthotal) muy diluido —  
(1 6 2%) lentamente procurando evitar la apnea y en dosis justa 
para perder conciencia.
A este efecto no hay que olvidar el enlentecimiento circulatorio 
que retarda la acciôn de las drogas por el bajo débito cardiaco 
y el aumento de volumen sanguineo de muebas. cardiopatias (insu- 
ficiencia aortica, insuficiencia o enf. mitral).
Intubaciôn obligada, en nuestro caso siempre nasotraqueal después 
de una dosis unies de suxametonio (anectine) 1 mg/10 kg peso.
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La miorresoluciôn reviste gran interês en cirugîa cardîaca pues 
permite rebajar el consumo de 02 evitando asi el riesgo de hip£ 
xia y acidosis mecabdlica, siempre temibles cuando las posibil^ 
dades de adaptacion del sistema cardiovascular son limitados. -
La atonia muscular debe de ser astable y prolongada, lo que de- 
sec ha el suxametonio salvo para la induceion; ademâs su dosifi- 
caciôn repetida se acompana de bradicardia e hipotension, incl^ 
so se han descrito paradas cardîacas cuando se asocia con halo- 
thano.
Lo mejor es continuar con un relajante no despolarizante, Noso^  
tros usamos bromuro de pancuronio (Pavulon) 0,8 mg./lO kg. peso.
MANTENmiENTO.- Con 02 + N20 al 50% antes y después de la CEC. - 
Durante el by-pass no ventilamos al enfermo, se dejan insuflados 
sus pulmones con la mezcla gaseosa que se renueva de vez en cuan 
do por emboladas a hiperpresiôn para evitar atelectasias. Antes 
de iniciar esta etapa se refuerzan, hipnosis y relajacion.
En caso de proseguir con ventilacion manual se usara una valvula 
de Ruben para adultos y una Digby-Leigh para ninos. Lo mas reco- 
mendable es la ventilacion mecânica con respirador volumêtrico. 
Nosotros disponemos de un RPR de circuito abierto para asegurar 
la concentracion de 02 maxima en los alveolos y una hipocapnia - 
sin variaciones (30 mm. de Hg).
El tipo y modo de utilizaciôn de los agentes anestêsicos permit^ 
ran obtener el despertar del paciente en la mesa de operaciones. 
Para autorizar el traslado es necesario que este, despierte, se
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caliente, que su aparato cardiovascular sea eficaz y tenga ven—  
tilacion espontânea. Despues, es preferible asegurar una asisteja 
cia ventilatoria instrumental (Bird, Bennett) bajo intubaciôn —  
prolongada durante las ocho o dieciseis primeras horas.
La hemostasis quirurgica y las condiciones biolôgicas de coagula^ 
cion son imprescindibles; se conseguira con vigilancia de drena­
je y aspiraciones.
Vamos a especificar los requisites necesarios para extubar y aquje 
llos que contraindican la extubaciôn, cuando el paciente ya ha —  
pasado a la Sala de Reanimacion.
CONDICIONES PARA EXTUBAR
- Enfermo fuera del respirador.
- Conectar tubo endotraqueal con ventimask 35% y 10 litros de 02.
- Esperar 15 minutos y hacer gasometrîa.
- Comprobar si nada contraindica sacar el tubo.
- Aspirar por dentro del tubo endotraqueal y retirerlo.
- Continuar con ventimask 35% y 10 litros de 02 las 24 primeras - 
horas.
CONTRAINDICACIONES DE LA EXTUBACION
- Arritmias.
- Hipotension < 90 mm. de Hg,
- Tiritona.
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- Sedacion profunda.
- Hemorragia por Cubos de torax.
- Diuresis ^  30 cc/hora
- Pulso < 80 6 >120.
- Menos de très horas de haber salido de quirôfano.
- PH <7,35
- PO < 70 (
-  PCDj> 45 ( 35%
- Lesion del SNC
- Secrecciones del arbol bronquial
- Respiraciones <1 2  por minuto
P 20 por minuto
Tres factores diferentes pero unidos entre si, concurren para - 
asegurar el exito en una interveneion de cirugîa cardîaca: el - 
primero esta en funciôn de la lesion, sus poaibilidades anatom^ 
cas de reparaciôn y de repercusiôn sobre el miocardio.
El segundo es de orden quirurgico; la reparaciôn debe de resta- 
blecer la hemodinamica lo mas cerca posible de las condiciones 
fisiolôgicas.
El tercero depende de la anestesia y reanimaciôn.
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El objetivo de la anestesia y reanimacion comiîn a toda cirugîa 
cardîaca, es asegurar un aporte celular de 02 suficiente para 
garantizar la homeostasis. Ello se consigne por:
Control de la respiracion.
Control de la clrculaciôn.
Control de la capacidad de transporte de 02 por la sangre. 
Control de la utilizaciôn de 02 a nivel celular.
CONTROL DE LA RESPIRACION
La intubaciôn traqueal y el control de los fenômenos mecénicos - 
de la ventilacion, son necesarios por la apertura toracica. Se - 
logra con lo que llamamos ventilacion artificial y supone el re- 
glaje de los siguientes parâmetros: Preaiôn inspiratoria positi­
va. Presion negative espiratoria (con indicaciones excepcionales 
en cirugîa cardîaca). Volumen corriente y Frecuencia.
El porcentaje de 02 de la mezcla gaseosa nunca debe ser menor - 
del 40% porque las altas presiones de 02 Cienen efecto inotrôp^ 
co positivo insustituîble.
El aumento de presion parcial alveolar de 02 puede compenser ca 
si totalmente la hipoxemia résultante de un descenso de la difu 
sion del 02.
CONTROL DE CIRCüLACION
Un aporte miocardlco de 02 adaptado a las necesidades, es indis­
pensable para permitir el trabajo adecuado a la bomba cardîaca.
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unlca garantîa de un débito cardiaco suficiente.
La vasoconstriccion debe evitarse porque:
1- falsea el valor de la presion arterial,
2- expone a la exclusion vascular de ciertos territories, 
causante de acidosis metabôlica de origen hipoxico,
3- sobrecarga de trabajo a un miocardio alterado, al aumen- 
tar las resistencias periféricas.
La vasodilataciôn generalizada intensa, brutal y sostenida, tam- 
poco es recomendable, ni la hipotension arterial severa.
CONTROL DE LA CAPACIDAD DE TRANSPORTE DE .02
Toda disminucion del poder oxifbreticb de la sangre (anemia, hemo^  
dilucidn, etc.) desciende la réserva venosa de 02 y puede tener - 
consecuencias desastrosas. Problemas especiales plantean las car­
diopatias cianôgenas por la poliglobulia e hiperviscosidad de —  
que se acompanan, capaces de alterar la microcirculaciôn y de —  
aumentar el riesgo de trombosis.
CONTROL DE LA UTILIZACION DE 02 POR LA CELULA
El métabolisme celular hasta la formacion de H^O y C02 no ocurre 
normalmente salvo en presencia de 02; a nivel del miocardio los 
fenômenos metabôlicos aerobios son primordiales en la produceiôn 
de energîa necesaria a la contracciôn cardîaca.
En termines générales, la hipoxia interrompe los procesos metabô­
licos en la etapa anaerobia favoreciendo el acumulo de metabolites
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écidos fijos - causa endôgena de acidosis metabôlica.
Si la anestesia es profunda, solo por ello es causa de depresiôn 
circulatoria.
Si es ligera, como requiers la cirugîa cardîaca, puede dejar pa- 
sar estimulos nociceptivos y ser el origen de cambios tensions—  
les y del ritmo. En cualquiera de estos casos, se acompana de —  
hipoxia o de hipercapnia; la hipoxia produce taquicardia, aumen­
to de las resistencias periféricas y de la tensiôn arterial. La 
hipercapnia, estimula el centro vasoconstrictor = hipertensiôn - 
que reflejamente acelera el ritmo. Ademâs la hipercapnia favorece 
tambiên la apariciôn de arritmias ventriculares.
En el desarrollo cronolôgico de una cirugîa cardîaca bajo C.E.C., 
hay tres etapas:
La primera va, desde la oxigenaciôn obligatorla que precede a la 
induceiôn anestésica, hasta la puesta en marcha de la C.E.C.
La segunda es el tiempo de exclusiôn cardiopulmonar.
La bercera va, desde que el aparato cardiovascular del paciente 
prueba su eficacia, hasta el despertar de êste.
El anestesiôlogo reanimador durante dichas etapas empieza por fa^  
vorecer la tolerancia del operado a las distintas maniobras pre- 
liminares impuestas por la técnica de C.E.C. Se esforzara en man 
tener una presion alveolar elevada con mezclas gaseosas ricas en 
02 (100%). Asîmismo se esforzara en conservât gasto cardîaco suf^ 
ciente, eficacia del miocardio, estabilidad de las resistencias
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periféricas y del retorno vcnoao. (Si fuera necesario con digi- 
Calicos, K+, Ca, metaraminol, adrenalins, etc.).
Una vasodilataciôn moderada y eatable (con halothano por ej.) - 
es recomendable; para ello se jugarâ con las cifras de presion 
arterial y venosa central, en prevenciôn de sobrecargas. Las —  
transfusiones siempre isogrupo e iso-Rh.
Paralelamente se tratara de reducir el consumo global de 02 me- 
diante narcosis ligera pero constante, asociada a una buena anal 
gesia y curarizacion. Una alcalosis moderada se necesita para - 
mantener el funcionaraiento cardiaco eficaz.
Tendra que prévenir la insuficiencia renal (presion arterial me­
dia astable) y otras veces recurrirâ a perfusiones de manitol, - 
glucosa al 30% o al THAM.
Ademâs la CEC impone la administraciôn de heparina al operado que
luego serâ necesario neutralizar. La dosis de heparina es de --
3 mg/kg. Si la duraciôn del by-pass se prolonga reinyectaremos al 
circuito semidosis suplementarias cada 45 m.
La protamina neutralizadora esta en funciôn de la heparina y de - 
la duraciôn de la CEC. Es de 1,5 mg/mg de heparina. Cuando la du­
raciôn de la CEC es menor de 60 mm. se neutraliza la 1— cancidad 
de heparina inyectada. Cuando la isquemia es mayor de 60 m., se 
neutraliza la dosis inicial de heparina y la 2— semidosis, Cuan­
do el by-pass es mayor de 120 m. solo se neutraliza la heparina 
reintroducida al circuito.
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A los 13 6 20 m. de puesta la protamina en perfusion lenta y d_i 
lulda por su efecto hipotensor, se procédera a un control de —  
neutralizaciôn. La prevenciôn y tratamiento de las alteraciones 
en la coagulaciôn requieren:
- Acido amino-caproico para combatir la fibrinolisis.
- Sangre fresca o PPSB (1) y fracciôn I (2); Iniprol (3) - 
fibrinôgeno para combatir la fibrinopenia.
COMPLICACIONES PEROPERATORIAS.- Son de origen cardiovascular y 
se manifiestan como variaciones del ritmo y de la tensiôn. En—  
tre las arritmias las mas graves son las ventriculares (ventila^ 
torias, circulatorias, del equilibrio âcido-base, medicamento—  
sas). La mayorîa de las veces se manifiestan en forma de extra- 
sistoles ventriculares con alto riesgo de fibrilaciôn ventricu­
lar y paro cardîaco. Exigen una terapêutica de urgencia y la —  
pauta a seguir es; 1-) restablecer la ventilacion correcte. 2-) 
Choque elictrico. 3-) Procainamida y xilocaîna IV. 4-) Isoprote­
renol en perfusiôn. 5-) Marcapaso.
(1) El PPSB es un concentrado de factores vit. k dependientes; - 
êsto es de los factores II, VII, X y IX.
(2) La fracciôn I sirve para potenciar el fibrinôgeno y el factor 
VIII.
(3) El Iniprol es un antifibrinolîtico tipo antiplasmina.
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M. ANATOMO-PATOLQGICO
El mêtodo clînlco se ha completado con el estudio A-P macrosco- 
pico, microscôpico y ultramicroscôpico de biopsias de parênqui- 
ma pulmonar (vêase material).
Repitiendo que LA TOMA DE MUESTRAS NUNCA SE HIZO DE FORMA INDIS- 
CRIMINADA, a continuacion especificamos la técnica seguida.
Una vez abierta la pleura mediastînica derecha, se liberaban las 
dos cisuras pulmonares y las adherencias, cuando existîan, entre 
lobulos superior y dicha pleura. Realizado ésto y mediante dos - 
clanes vasculares, se pinzaba el borde inferior del lobulo supe­
rior derecho, recortandose con bisturî una cuna de unos 2x4x8 mm 
de tamano. Después, se cierra parénquima pulmonar por encima y - 
por debajo de ambos clanes con una sutura continua de dexon de - 
tres ceros. (lamina III)
En todos los casos se dejo un drenaje en hemitôrax derecho a tra^  
vés de mediastino que se retiraba a las 48 horas.
La primers, biopsia se tomo 20 minutos antes de la isquemia.
La segunda, a los 30 minutos de iniciado el periodo post-isquémi^ 
co unas veces sin manitolizaciôn previa y otras con, segun se —  
tratara o no del grupo testigo.
La mortalidad derivada del empleo de esta técnica ha sido nula y 
en cuanto a morbilidad, no hemos observado complicaciones dignas 
de resenar.
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Lamina III.- Técnica para Coma de biopsias pulmonares
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Las biopsias obtenidas han sido eatudiadas por el raetodo cuyos - 
sucesivos pasos a continuacion se especifican:
1-) Recogida de material.
2-) Estudio macroscopico. Segun la técnica habitual anato- 
mopatologica de inspeccion de organos, palpacion y cor- 
te.
3-) Estudio al microscopio optico.- El proceso se inicia —  
despues de la fijacion con formol al 10%. En todos los 
casos, se tallan las muestras pulmonares. Y se analiza 
parenquima pulmonar.- Por ultimo se hacen bloques selec^  
tivos de las zonas sospechosas por estar alteradas en - 
algunas sus caracterîsticas macroscopicas habituales.
La inclusion para microscopia optica, se hizo en paraf 
na, previa deshidrataciSn en una serie de alcoholes de - 
concentracion creciente. Después se realizan cortes de 
6 micras en un microtomo Leitz de guîa. De nuevo se pa- 
sa por los alcoholes, ahora en sentido decreciente, ha^ 
ta el agua. Las tinciones realizadas fueron: HEMATOXILI^ 
NA- EOSINA, VAN GIESON, ELASTINA, PAS - AZUL ALCIAN e - 
IMPREGNACION ARGENTICA de la reticulina segun mêtodo de 
Wilder. DeshidrataciSn por inmersiôn en alcoholes de —  
concentracion creciente, xilol y montaje con résina.
4-) Estudio al microscopic electrônico.- Con el primer mate^  
rial que recogemos después de tomar arabas muestras por 
enfermo, se hacen bloques de 2 o 3 mm. tallados con una
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gillette y se fijan en una soluciôn de glutaraldehido y 
buffer Millonig a partes iguales, a 4- C. Los fragmentes 
para que no floten se sumergen poniendo una gasa en la - 
superficie. Los microbloques asî obtenidos, se fijan du­
rante 2 horas a 4- C., en un liquido compuesto de 6 par­
tes de glutaraldehido (25%) y una de buffer de Millonig 
(PH * 7,3). A continuacion se lavan en buffer de Millo—
nig y se tienen hora y media en el liquide de Palade --
(PH = 7,2), lavândose después mediante varies pases en - 
este ultimo buffer.
Para realizar el proceso de inclusion, los microbloques 
se deshidratan en acetonas de concentraciones crecientes, 
dândose al final dos pases de 30 minutos cada uno, con —  
oxido de propileno. A continuacion se ponen en estufa a - 
50- C., en una mezcla de oxido de propileno y araldita 1, 
a partes iguales durante 24 horas.
Después se pasan a araldita II durante 2 horas. Los cor—  
tes ultrafinos se obtuvieron con un ultramicrotomo LK6, y 
se montaron en rejillas de cobre sin pelicula. Fueron coii 
trastados con acetato de uranilo y citrate de plomo y es- 
tudiados y fotografiados en un microscopio electrônico —  
Hitachi-HU-12-A, con potencial de aceleraciôn de 75 Kv.; 
600 a 300.000 aumentos directes; contaminaciôn 0,1 A/H y 
diafragma de objetivo de 10 mm.
Previamente a la realizaciôn de los certes ultrafinos, se 
hacen certes fines de 1 micra de los microbloques seleccio_ 
nados para microscopia electronics; se tinen con azul de
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toluidlna y son estudiados al microscopio optico. De esta
forma se pueden correlacionar los hallazgos de la micros­
copia optica con la ultraestructura.
Ahora vamos a detallar la composiciôn de las soluciones empleadas 
y el metodo de deshidratacion e inclusion en Araldita.
1-) BUFFER DE MILLONIG (PH - 7.3)
Sol A.- Fosfato monosodico  ........ 2,26 gms.
Agua destilada ............. 100 c.c.
Sol B.- Hidroxido sodico  ..... 2,52 gms.
Agua destilada ........... ......  100 c.c.
Sol C.- Glucosa.........................  4,45 gms.
Agua destilada  ..... 100 c.c.
El buffer de Millonig, se compone de 
41,5 cc. Sol A + 8 cc. Sol B + 5 cc. Sol G.
2-) Soluciôn de Palade (PH = 7.2)
Tetroxido de osmio al 2% ............ 10 c.c.
Buffer de Palade............... .........  10 c.c.
3-) Buffer de Palade (PH = 7.2)
Acetato sôdico 1,904%    10 c.c.
Veronal sôdico 2,58%    10 c.c.
Clorhîdrico 0,1%    10 c.c.
Agua destilada  .........................  20 c.c.
110
4-) Oxido de propileno
5-) Araldita I
Enduréeedor 1- .........................  10 c.c.
Resina 2- . ... ..................  10 c.c.
Flastificante 3-  ..................     0,5 c.c.
6-) Araldita II
Araldita I + acelerador   0,4 c.c.
7") Acetato de uranilo a saturaciôn
8-) Nitrato de plomo (disolviendo con Na (OH) 1 N hasta PH ” 12)
Citrato sôdico  ....    1,76 gms.
Nitrato de plomo  .......    1,37 g?ns.
Agua destilada  .................. 30 c.c.
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El proceso estadîstico de los dacos ha sido realizado con un or- 
denador HEWLWET-PACKARD 2116-B.
Los datos clînicos se agruparon en muestras estadîsticas segun - 
dos grupos: los parâmetros medidos y el tiempo de extracciôn de 
cada muestra. En cada caso se calcularon la media, la desviacion 
standard y el error standard de la media.
Se utilize el t-TEST de Student, obteniêndose del valor "t", el 
valor ”p" de significaciôn.
La relaciôn fue considerada estadîsticamente significativa cuando 
p tenîa valor menor de 0,05 (p <  0)5).
La significacion estadîstica se estudio para las variaciones de 
cada grupo y para las diferencias de cada grupo con los demâs.
Los resultados se han expresado como la media mas menos el error 
standard de la media.
BtBLIOTECA
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PARAMETROS RESPIRATORIOS.-
PRUEBAS FUNCIONALES RESPIRATORIAS,- Los resultados que hemos - 
obtenido con estos parâmetros funclonales son tan dispares co­
mo poco concluyentes puesto que estân condic ionados por una —  
gran cantidad de factores subjetivos que influyen decisivamen- 
te en los resultados, por ejemplo: entrada de aire por fallo - 
têcnico en algun momento de la interveneiôn; sedaciôn; dolor o 
miedo al dolor, etc. Hallazgos parecidos a los nuestros han s^ 
do repetidos continuamente en la literature.
Insistimos en que tras haber intentado numerosas veces sacar -
conclusiones vâlidas de las determinaciones de estos parâme--
tros, ello ha sido prâcticamente imposible, puesto que empie—  
zan a ser valorables a partir del noveno dîa postoperatorio.
NECESIDAD DEL EMPLEO DE VENTILACION CONTROLADA.- Todos los pa­
cientes se desintubaron siguiendo las normas expuestas en mêt£ 
do anestêsico. El tiempo medio de ventilacion mecânica en el - 
grupo A fue de 1 0 + 3  horas, frente a 15  ^co el grupo B.
Esta diferencia es estadîsticamente significative ( p = 0,02).
Semejantes diferencias no son achacables al d1stinto comporta- 
miento hemodinâmico durante el postoperatorio de ambos grupos 
como hemos visto en el apartado correspondiente a indice cardia^ 
co postoperatorio. Tan solo un paciente del grupo A requiriô - 
asistencia ventilatoria prolongada (5 dias) frente a ninguno - 
del grupo testigo.
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GRADIENTE ALVEOLO-CAPILAK.- Los gradlentes alveolo-arteriales 
de les pacientes del grupo A en sucesivas determinaciones, es- 
tan representados en la fig. n- 18 en que el cero indica el —  
dla de la intervencion. Como sé puede observer este gradients 
se increments desde la intervencion y durante las 48 primeras 
horas en que se aprecia una variacion descendante desde 350 + 
+ 70 mm. de Hg. basta los 300 + 60 mm. de Hg. al cabo de las 
72 primeras horas. (Fig. 18)
En el grupo testigo el comportamiento es similar aunque a las 
24 horas aparece un gradients de 380 + 70 mm. de Hg que se in- 
crementa hasta 400 + 70 mm de Hg en las 48 horas. Estas varia- 
ciones sobre todo entre los valores preoperatorios y los del - 
segundo dîa postoperatorio son estadisticamente significativas 
(p K. 0,05) entre ambos grupos. Los cambios de gradiente alveo- 
lo-capilar han condicionado en parte el numéro de horas de veia 
tilacion controlada que requirieron los pacientes del grupo —  
control constituyendo ademas una de las diferenciaciones cia—  
ras entre ambos grupos como base para explicar su distinto coim 
portamiento cardiopulmonar.
CAMBIOS EN LA F02.- Los cambios de la prèsion parcial de 02 de- 
terminada a lo largo de las primeras 80 horas de postoperato—  
rio con cronologîa similar en ambos grupos de pacientes, expe­
riments un comportamiento correlacionable con el sufrido por - 
el gradiente alveolo-arterial. En el grupo de estudio la P02 - 
va disminuyendo a lo largo de las primeras 48 horas; se incre- 
menta a partir del segundo dxa, alcanzando al tercer dîa unos
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valores medics de 320 + 45 mm de Hg con una F102 de 1.
En el grupo testigo el comportamiento es similar aunque la P02 
baja significativamente mas a las 48 horas, que en el grupo de 
estudio, siendo mas lenta la recuperacion (24 horas) hasta unos 
niveles parecidos a los del otro grupo. (Fig. 19)
Dado que las actitudes terapéuticas desde un punto de vista —  
respiratorio, asî como la cantidad de coloides y diureticos a^ 
ministrados a ambos grupos han sido paralelas y teniendo en —  
cuenta la diferencia encontrada en el gradiente alveolo-arte—  
rial y en las presiones parciales de 02 en sangre arterial pe- 
riférica, es muestra évidente de que taies diferencias han de 
ser achacadas a un bloquée alveolo-arterial, bloquée que esta­
disticamente es mas significative en el grupo control que en - 
el grupo de estudio. De nuevo insistimos que la unica diferen­
cia entre los dos grupos, estriba en el empleo o no de manitol 
durante el acte operatorio y en plena fase postisquemica.
CAMBIOS EN LA RELACION Vm/Vc.- La relaciôn volumen del espacio 
muerto y volumen corriente durante los très primeros dîas de - 
postoperatorio, esta esquematizada en la fig. n- 20 . Como que^  
da claramente patente, la diferencia entre ambos grupos no es 
estadisticamente significative en lo que a este parâmetro se - 
refiere a pesar de mantenerse elevado. A las 10 horas de post­
operatorio (tiempo promedio de extubacion de los pacientes del 
grupo de estudio) el valor medio de la relacion Vm/Vc fue de - 
0,47 + 0,10 frente a 0,51 + 0,8 en el grupo de estudio. A las
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72 horas de la intervencion el comportamiento en este paramètre 
tambiên es similar: 0,50+0,09 en el grupo de estudio frente a 
0,52 + 0,10 en el grupo testigo.
Estas diferencias no son estadisticamente significatives (p>0,05)
CAMBIOS EN EL SHUNT INTRAPULMONAR TEORICO Y EL REAL,- Los valo­
res dados para el shunt intrapulmonar total fueron calculados - 
asumiendo una diferencia arterio-venosa de 02 de 5 vol %* Este 
shunt total ha sido denominado shunt teorico.
Los valores del shunt total en ambos grupos estân esquematiza- 
dos en la figura n- 21 . En los dos grupos el comportamiento es 
parejo, observandose un incremento del shunt del 16%, 18% y 15% 
en el primero, segundo y tercer dîa, respectivamente del grupo 
de estudio; en oposicion a un 17,5%, 17% y 16,5% respectivamen­
te del grupo control.
En ambos grupos la diferencia entre los valores preoperatorios 
y postoperatorios (1- y 2- dîa) fueron altamente significati—  
vos (p < 0,01). Las diferencias sin embargo a partir del segun 
do dîa, no son valorables, Tampoco hemos encontrado ninguna —  
variacion con significacion estadîstica entre ambos grupos.
En la fig. 22 mostramos graficamente la relacion entre el shunt 
teorico y el shunt real, calculado partiendo de los paramètres 
previamente determinados.
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Es perfecCamente conocido que los valores de la diferencia en 
el contenido arteriovenoso de 02 en los pacientes sometidos a 
circulacion extracorpôrea^son distintos a aquellos considera- 
dos clâsicamente.
En todos los pacientes tanto del grupo de estudio como del gru^  
po control, se determinaron siatematicamente durante los très 
primeros dîas del postoperatorio, el gasto e Indice cardîacos 
y el consumo de 02, por el método de FICK, Utilizando estes - 
valores basicos se calcule el shunt real, al que denominamos 
shunt real total.
El shunt real total fue de 7,5 vol % de 02, 17 vol % y 13 vol% 
del gasto cardîaco, en el primero, segundo y tercer dîa de post^  
operatorio de los pacientes del grupo de estudio. Frente a 6,8%, 
15,7% y 12% en el grupo control.
En ambos grupos estas diferencias fueron estadisticamente sig­
nificatives (p < 0,001) respecte de los valores preoperatorios. 
No obstante no hemos encontrado diferencias con significacion - 
estadîstica entre ambos grupos estudiados, preoperatorias ni pos^ 
operatorias.
Ya henos visto que todos los pacientes seleccionados han sido 
examinados estadisticamente mediante el test de Student en lo 
que se refiere a la valoracion comparativa entre el grupo de - 
estudio y el grupo control.
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Cuando ademas se analizan las diferencias entre ambos grupos - 
con relacion al grade de hipertension pulmonar previa, tan so­
lo hemos encontrado variaciones estadisticamente significati—  
vas en lo que se refiere a gradients alveolo-arterial de 02 y 
durante el postoperatorio inmediato de estos pacientes. Asi co 
mo tambiên en el numéro de horas que requirieron ventilacion - 
asistida en relacion al subgrupo homogeneo de pacientes del —  
grupo control, afectados igualmente de hipertension pulmonar.
En ambos casos ya hemos visto que la patologla basica de estos 
grupos es un tipo de enfermedad mitral asociado o no a otras - 
valvulopatîas.
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ECG.- En cuanfco a las alteraciones del ECG en lo que a ritmo 
cardxaco se refiere, observadas durante los periodos pre y - 
postoperatorio, no encontramos variaciones estadisticamente 
significatives entre el grupo control y el grupo de estudio.
Un 62% de los pacientes del grupo A, estaban en fibrilacion - 
auricular, frente a un 57% del grupo B.
Cinco pacientes del grupo A (4%) presentaron arritmias supra- 
ventriculares y ventriculares que requirieron tratamiento, —  
frente a dos pacientes (6%) del grupo control.
DIURESIS.- Las diuresis medidas fueron diferentes, con signi- 
ficacion estadîstica entre ambos grupos durante el perlodo —  
peroperatorio.
Las cifraa variaron de 270 + 40 cc/hora en el grupo A frente 
a 132 + 25 cc/hora del grupo B (p <0,01). Estas cifras se re- 
fieren a diuresis horaria durante el tiempo de permanencia —  
del paciente en quirofano.
En el postoperatorio inmediato, la diferencia no ha sido esta_
disticamente significativa: 60 + 10 cc/hora en el grupo A --
frente a 52 + 8 cc/hora en el grupo B.
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Lamina n^ IV: PRE-ISQUEMIA. SIN MANITOL,
El, edema intersticial no muy aparence en antiguo bron—  
quîtico cronico. EA, moderado edema del espacio alveolar 
y hematîes en la luz. FC, fibras colâgenas cortadas.
126
Debemos de insistir en que las dosis de diureticos que recibie^ 
ron ambos grupos de enfermes durante el postoperatorio inmedi^ 
to han sido similares.
LA PVC y LA PA.- Exhiben unos resultados falaces no estadisti­
camente significatives, entre los dos grupos. De todos modos - 
résulta obvio que van a estar en razon directs con los valores 
de gasto e indice cardîacos.
INDICE CARDIACO (IC).- Todos los calcules van a venir represen 
tados por su relaciôn con la superficie corporal.
GRUPO A; el indice determinado a las 24 horas de la inter—  
venciôn (valor medio + error standard de la media) arroja unos 
dates de: 2,2+0,18 l/m/m2. Hemos de resaltar que 6 pacientes 
de este grupo (6,8%) presentaban unas cifras de indice cardia- 
co menores de 2 l/m/m2. Taies pacientes requirieron el uso de 
agentes inotrôpicos en periodos de tiempo oscilantes entre 10 
horas y 5 dîas.
Las determinaciones realizadas al segundo dia de postoperatorio 
dieron unos valores medios de 2,35 + 0,2 l/m/m2. Cuatro de es­
tos pacientes (4,4%) continuaban presentando cifras de indice 
cardiaco inferiores a 2 l/m/m2.
GRUPO B; el indice muestra unos valores de 2,08 + 0,12 l/m/m2 
en el primer dia, frente a 2,24 + 0,2 l/m/m2, al segundo dia —  
de postoperatorio. Dos de los pacientes de este grupo presenta­
ban en ambas determinaciones cifras inferiores a 2 l/m/m2 y —
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Lamina n- V: POST-ISQUEMIA. SIN MANITOL.
Nl, neumocito tipo I normal. N2, neumocito tipo II con 
granulacion, escasez y tosquedad de los raicrovillis que - 
continuaremos observando.
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necesitaron inotrôpicos durante el postoperatorio inmediato.
Las diferencias entre ambos grupos no son estadisticamente sign^ 
ficativas. Aslmismo intentâmes correlacionar el indice cardiaco 
con la frecuencia cardiaca en ambos grupos con el fin de obte—  
ner diferencias significativas en cuanto a volumen latido se r£ 
fiere, aunque haya gran paralelismo con las cifras de indice —  
cardiaco. Tampoco desde este punto de vista hemos conseguido d^ 
ferencias valorables frecuencia cardiaca de 90 + 7 en el gru­
po A frente a 84 + 10 en el grupo B (p^ 0,05) ] .
PRESIONES DE ENCLAVAMIENTO CAPILAR.- Las presiones de enclava—  
miento capilar se determinaron aprovechando justamente los mo—  
mentos de mejor situacion hemodinamica, a lo largo de todo el - 
postoperatorio inmediato (48 horas). De todos modos y como era 
de esperar hemos obtenido una buena correlacion entre estos re- 
sultados y los del indice cardiaco. En die ho aspecto los paciejn 
tes tanto del grupo control como del grupo de estudio que pre—  
sentaban indices cardîacos inferiores a 2 l/m/m2, registraron - 
presiones de enclavamiento capilar inferiores a 18 mm de Hg. —  
Ademas en todos los enfermos HEMOS MANTENIDO LAS PRESIONES DE - 
LLENADO VENTRICULAR IZQUIERDO EN LOS VALORES MAS BAJOS QUE PER- 
MITIERAN ESTABILIZAR UN DEBITO CARDIACO ADECUADO.
RESISTENCIAS ARTERIOLARES PULMONARES.- Las cifras de RAP a las 
24 y 48 horas de postoperatorio en el grupo A han sido de 525^ 8 
dinas/cm ^ y de 548 + 7 5  dinas /cm En el grupo B fueron los
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Lamina n- VI: POST-ISQUEMIA. SIN MANITOL.
Nl, neumocitos tipo I que no parecen presenter alteracio­
nes. No se observa la intensa pinocitosis de los casos —  
con manitol. N2, neumocito tipo II degranulado y con évi­
dentes microvillis escasos.
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valores de 620 + 100 y 580 + 60 dinas /cm ^.
Una vez mas resaltamos que cales diferencias no son estadist^ 
camenCe significatives. En ambos grupos se pudo observar que - 
las cifras de resistencias arteriolares pulmonares elevadas en 
el preoperatorio, acusaban una caîda brusca de valores en el - 
postoperatorio inmediato (Kirklin y colaboradores ya lo habîan 
descrito con anterioridad),
RESISTENCIAS VASCULARES SISTEMICAS.- En el grupo A los valores 
fueron de 1.200 + 125 dinas/cm  ^y 1.150 + 90 dinas/cm  ^du­
rante las 24 y 48 horas del postoperatorio. Frente a 1.350 +110 
y 1.270 + 70 dinas/cm en el grupo control.
Tales diferencias no tienen valor estadîstico aunque hacemos - 
constar que en el momento de practicar estas determinaciones, 
las cifras de temperatura cutânea de los enfermos en ambos gr^ 
pos, guardâban similaridad.
PRESIONES PULMONARES.- El valor medio de la presion pulmonar - 
sistolica en arteria pulmonar en el grupo A fue de 48 + 5 mm - 
de Hg en el primer dia, frente a 50 + 4 mm de Hg a las 48 horas 
de postoperatorio. En el grupo control estas presiones fueron 
de 40 + 5 mm de Hg y 45 + 3 nnn de Hg.
Las diferencias no son estadisticamente significativas. Tampoco 
hemos observado ninguna diferencia valorable entre las presiones 
arteriales pulmonares médias en ambas selecciones de pacientes.
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Lamina n- VII: POST-ISQUEMIA CON MANITOL
EV, endotelio vascular engrosado con pinocitosis intensa 
que disminuye donde el endotelio se adelgaza. C, capila- 
res congestivos y dilatados. Su membrana basal es normal. 
UE, uniones endoteliales habituales sin presentar dehis- 
cencias. Escaso edema intersticial.
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RESULTADOS ANATOMO-PATOLOGICOS
Desde el punto de vista anatomopatologico podemos anadir:
En las muestras pulmonares tomadas en la fase pre-isqueraica, - 
que en ningun caso recibieron tratamiento con manitol, no se - 
aprecian cambios significativos con un pulmSn normal ni en vi­
sion al microscopio optico, ni al microscopio electronico. Tan 
solo en algun caso con patologla pulmonar previa, aparece ede­
ma intersticial (lamina IV)
En las muestras restantes, todas de la fase post-isquemica, —  
hay ciertas diferencias segun se use o no manitol, pero nunca 
generalizadas porque en todos los casos se mantenian zonas con 
estructuras histologicas habituales del pulmon (laminas V y VI)
Con el empleo de manitol se presentan, aunque amortiguadas, —  
las lesiones que derivan de la isquemia en forma de alteracio­
nes vasculares inespecificas de la pared propiamente dicha,de 
arterias, arteriolas y venulas, con engrosamiento a expensas - 
de un aumento desordenado de sus cêlulas (laminas VII y VIII)
La adventicia vascular tiene a su alrededor depositos de mate­
rial proteînico (lamina IX) y de material graso (laminas X y XI)
Hay edema intersticial moderado y focal que en ocasiones se --
acompana de infiltraciôn por cêlulas plasmaticas y linfocitos - 
(laminas VIII, XI y XII)
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Lamina n- VIII: POST-ISQUEMIA. CON MANITOL.
V, dilatacion vascular intensa, imagen clara de con­
gestion vascular. El, edema intersticial moderado a 
pesar del manitol.
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Nunca se han visto cambios de los desmosomas o uniones interen- 
doteliales de los vasos, ni en las membranas basales de los ca- 
pilares (laminas VII, XII, XIII).
La afectacion vascular se acompana de alteraciones de los tabi- 
ques pulmonares engrosados tambiên y de aumento manifiesto de - 
la pinocitosis en el endotelio vascular (laminas VII, X, XI, —  
XII, XIII, XIV).
Al microscopio electronico los neumocitos tipo II son los mas - 
afectados por degranulacion y descamacion, acortamiento y ensan 
chamiento de los microvillis. Tumefaceion mitocondrial (laminas 
XII, XIV, XV, IX). Menor congestion vascular.
Si no empleamos manitol al microscopio ôptico el edema celular 
es mas llamativo e importante y los espacios alveolares dilata- 
dos por el edema, en ocasiones se acompanan de roturas de los - 
septos pulmonares (laminas XVI, XVII, VI).
Al ME se aprecian cambios similares en los neumocitos tipo II, 
es decir degranulacion y descamacion, acortamiento y ensancha- 
roiento de los microvillis, tumefacciôn mitocondrial, cuerpos - 
lamelares vacîos y confluantes. En el tabique alveolar el cito^  
plasma exhibe prolongaciones digitiformes al interior del vaso, 
asî como acümulo de lîpidos intracitoplâsmicos. El espacio en­
tre endotelio y membrana basai esta ocupado por material granu^  
lar y fibrilar incluso en formaciones vesiculares. En esta zo­
na de protusiôn del endotelio la barrera aire-sangre esta ensan^  
chada. La luz capilar aparece en todos los casos dilatada y a - 
veces con hematics parcialmente degranulados (laminas V, XVI, - 
XVII, XVIII).
Nunca se han visto las lesiones post-isquimicas descritas como
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Lamina n- IX; POST-ISQUEMIA. CON MANITOL.
N2, neumocito tipo II degranulado y con escasos microvi—  
Ills. Pulmon mas contrastado en sus constltuyentes con e^ 
pacios sin material proteînico en el intersticio.
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autanticamente severas que son: lesiones mitocondriales (cuer­
pos lamelares, desapariciôn de crestas, aclaramiento de la ma- 
triz mitocondrial, desapariciôn de granules) y lesiones nucle^ 
res (rotura nuclear, nucleolisis, adosamiento de la cromatina 
a la membrana nuclear).
No hay variaciones estadisticamente significatives entre am—  
bos grupos en cuanto al tiempo de isquemia: el mas largo fue 
de 90 minutes y el mas corto de 25 minutes.
Resumiendo diremos que por acciôn del manitol, las lesiones - 
post-isquêmicas son mas leves y parecen en estado de regresiôn. 
Hay aumento manifiesto de la pinocitosis en el endotelio vas­
cular, depués de la administraciôn de manitol que aunque ine^ 
pecifico por ser un mecanismo exclusive para la nutricion de 
liquides,puede confirmar su papel en la eliminacion del edema.
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Lamina n- X: POST-ISQUEMIA CON MANITOL.
P, es la foto mas demostraciva de la pinocitosis masiva 
en los endotelios vasculares, VL, vacuola lipoidea en la 
pared vascular.
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Lamina n- XI; POST-ISQUEMIA CON MANITOL,
El, edema intersticial discreto a pesar del manitol.
M, macrôfago con degeneraciôn grasa en el intersticio. 
P, pinocitosis masiva en el endotelio vascular engrosa­
do asî como tambiên en el Nl que podemos ver.
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Lamina n^ XII: POST-ISQUEMIA CON MANITOL
El, edema moderado del espacio intersticial. UI, uniones 
interendoteliales indemnes. P, profusa pinocitosis como 
se viene recalcando y dilataciSn vascular (V), LA, luz - 
alveolar con hematies dispersos y detritus celulares. N2, 
neumocito tipo II descamado, con lesiones de degranula—  
cion y descenso del n- de microvillis.
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Lamina n= XIII: POST-ISQUEMIA CON MANITOL
F, pinocitosis muy acusada de los vasos sanguîneos a lo 
largo y en continuéeion de la cêlula endotelial a nivel 
de donde asienta la membrana basai. LA, luz alveolar —  
normal. NI, neumocito tipo 1 normal.
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Lamina n- XIV: POST-ISQUEMIA CON MANITOL
P, pinocitosis endotelial bien visible. N2, neumocitos 
tipo II con las imagenes que se vienen repitiendo de - 
degranulacion y desdibujamiento de los microvillis, —  
cortos y escasos. EA, espacio alveolar sin edema.
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Lamina n- XV: POST-ISQUEMIA CON MANITOL
N2, neumocito tipo II con degranulacion y microvillis es­
casos, toscos y acortados.
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Lamina n- XVI; POST-ISQUEMIA. SIN MANITOL.
E, edema septal y caîda de hematies en luz alveolar (LA). 
C, congestion vascular muy llamativa.
144
s m
%
t.
m
Lamina n- XVII: POST-ISQUEMIA. S IN MANITOL
El, edema intersticial bien manifiesto. NI, neumocito 
tipo I con algunas vacuolas de pinocitosis. V, vasos de 
los tabiques, que aparecen dilatados; se adelgazan y en 
sanchan por la zona de la cêlula endotelial (CE).
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Lamina n- XVIII: POST-ISQUEMIA. SIN MANITOL.
N2, neumocito tipo II con moderada degranulacion. LA, 
luz alveolar con hemorragia y algunos macrôfagos. FC, 
fibras colâgenas abondantes.
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D I S C U S i O N
Desde Le Gallois en 1812 a Gibbon en 1953, median mas de 150 anos 
que constituyen la historia de la cirugîa a corazôn abierto.
Efectivamente Le Gallois (222) en una lecciôn magistral de clau- 
sura del curso de la Universidad de Paris, establecia por vez —  
primera el concepto de circulacion artificial "si se pudiera su^ 
tituir el corazon por algun mecanisrao inyector de sangre, serîa 
posible mantener viva cualquier parte del cuerpo". Este concepto
derivaba de las observaciones de los fisiolôgos del S. XVIII --
(Stenon, Bichat) sobre muerte aparente, despuês de la que segun 
ellos, se podîa restaurar temporalmente la funciôn de ciertos - 
organos si se les inyectaba sangre.
Brown Sêquard en 1850 demostro la necesidad de oxigenar la san—  
gre perfundida si se querîa mantener la funcion de un ôrgano se- 
parado del cuerpo. Von Schroder consiguio saturar de 02 sangre - 
venosa cuando en ella se hacîa burbujear aire.
Frey y Gruber construyeron la primera maquina corazôn-pulmon que 
oxigenaba sin interrumpir el flujo sanguîneo.
A partir de 1895 se empiezan a idear numerosos modelos de maquina 
perfusora pero todos necesitaban grandes cebadores de sangre y - 
tenîan el problema de la coagulaciôn. El concepto de circulacion 
extracorporea (CEC) se debe a Gibbon en 1934 (149) quien unos —
anos mas tarde (1953) operarîa el primer paciente a corazon --
abierto en la Universidad de Pensilvania. Hasta este logro, nume^  
rosos descubrimientos (grupos sanguîneos, coagulacion, anticoagu 
lacion, intercambio de gases, polîmeros artificiales, etc.) han
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ido facilitando el camino. (366, 296, 369, 354, 228)
Se describe el pulmon de perfusion en los anos 50 (Dodrill) —  
(102), su relacion con la hemolisis y el uso de sangre para ce^  
bado de la maquina de CEC.
Kirklin (291) estudia los efectos de la CEC sobre el pulmon, la 
importancia de la ventilacion mecanica en el postoperatorio in- 
mediato y decalla los flujos de perfusion adecuados.
Boerema y Ross se centran en la transeendencia de la hipotermia 
sobre fisiologîa general y Humana.
Paralelamente a estos trabajos empiezan a aparecer avances sobre 
funcion cardiacs en circunstancias intraoperatorias tales como: 
corazon vacio latiendo, distension ventricular, fibrilacion, etc.
A medida que se ha extendido el uso de la CEC se ha comprobado - 
que su punto mas debil era la conservacion de la funcion miocar- 
dica y en ella se ha centrado el interes de la mayorla de los in 
vestigadores. (345, 338, 330)
Como es sabido la cirugla intracardlaca exige en un buen numéro 
de casos, interrumpir la circulacion coronaria, para mantener - 
las cavidades cardxacas abiertas y exangUes. (326, 314)
Appelbaum en un numéro elevado de operaciones sobre la vâlvula - 
mitral, encontre como dnica causa de muerte postoperatoria, el 
bajo volumen minute que traduce siempre afectacidn importante - 
de la funcion cardiaca y que no es mas que un shock cardiogeni- 
co. (170) (83)
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Hoy dîa sabemos que el sufrimiento miocardico derivado de la —  
isquemia, es muy frecuente y que cuando es lo bastante severo - 
puede alterar de tal forma el funcionalismo del corazon que con^  
duce a la muerte, a pesar del empleo de soluciones protectoras 
y de tener reparados quirurgicamente sus defectos. (215) (206)
Isquemia, hemorragia y necrosis del miocardio especialmente de 
las capas subendocardicas, son hallazgos habituales post-morten 
en cirugîa a corazon abierto. (323) (339) (344) (61)
De igual modo un ventricule izquierdo (VI) hipertrofiado tiene 
mayor predisposicion para afectarse. La lesion mas grave es el 
stone heart (79, 389) que convierte al VI en una masa contraida 
practicamente sin cavidad, incapaz de expulser sangre durante - 
la sîstole. Su etiologîa parece atribuible a una deplecciôn de 
ATP o a un bloquée del complejo tropomina-tropomiosina, por el 
calcio.
Junte con Buckberg y Nunez Gonzalez, nosotros pensâmes que la - 
mortalidad post intervenciôn, esta directamente relacionada con 
la lesion miocardica intraoperatoria, modificandose el pronostic 
co segun la previa funcion miocardica de réserva. (61, 264)
Sin embargo todavîa existen problemas irreconocibles derivados 
de sutiles cambios celulares en el post-operatorio inmediato, - 
sin repercusiên funcional medible. (224)
Hay varies hechos claros que no se deben pasar por alto:
1-.- La derivacion cardiopulmonar nunca ha side ni es, fi- 
siologica. El enterno artificial creado para la sangre
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por el plastico, el cristal, los metales, puede acom- 
panarse de cambios morfologicos ultraestructurales nw 
chos de los cuales a nivel pulmonar son los mismos —  
que siguen al shock hemorragico y a otras formas agu- 
das de trauma pulmonar. (364, 371) (202)
2*.-r La sangre puede no ser buena medicina y ciertos compo- 
nentes suyos desconocidos, son daninos desde el punto 
de vista inmunologico y bioquîmico. Quiza ello sea re^ 
ponsable de un consiguiente deterioro celular que lie- 
ga a la irreversibilidad durante o despues del by-pass. 
La interaction del sistema de complemento, del esquema 
de coagulacion, del metabolismo lipidico, del sistema 
quinina-kalicrelna, la desnaturalizacion proteica (221) 
y otros factores mas del plasma o suero, pueden estar 
implicados en la production del dano celular.
3-.- Incuestionablemente algunos de los dispositivos extra- 
corporeos, son traumatizantes para los hematies, por - 
esta razon, tecnicas tales como la hemodiluciSn se han 
generalizado aunque no son suficientes. (65, 174, 214, 
228)
La hemodilucidn se ha impuesto desde 1963, con lo que desapare- 
cio el periodo de oliguria o anuria postoperatoria obligado has­
ta entonces, incluso se piensa que disminuye la sangria postope­
ratoria y el embolismo plaquetario (Mielke 1966). Tambien mejora 
junto con la hipotermia, la reologia del flujo sanguîneo y los re^  
querimientos de sangre son menores; sin embargo el aumento del
151
8
wo
01
I
g
Q
âI
120
100
80
60
40
20
HEMODILI
10 20 30 40 50 60 70
VALOR HEMATOCRITICO
F I G U R A  N ® 2 3 . _
152
lîquido intersticial, que siempre acompana al by-pass, es consi- 
derablemente mayor con hemodilucion que sin ella (Pacîfico 1979, 
Cohn 1971). (Figura 23).
El grado de hemodilucion esta en debate. Para un grupo de ciru- 
janos vîene determinado por el nivel de hematocrito que ellos - 
consideran aceptable durante la derivacion (30%). Kirklin (291) 
y colaboradores hacen el calculo individual para cada paciente 
sobre la base de que el hematocrito sea el 8% del peso corpo—  
ral en Kg. Igualmente recomiendan anadir al cebado de la maqui­
na de CEC una dosis de dextrosa 5% en 0,45% de suero salino por 
su efecto diurêtico osmotico y por el bénéficie que supone para 
el corazon, niveles altos de glucosa. (227).
PROBLEMAS DE COAGULACION INTRAVASCULAR
A pesar de las majoras en terapia anticoagulante, la sangria pos^ 
operatoria ocasiona problema en esta fase tardîa principalmente - 
por descenso del numéro de plaquetas que son secuestradas en ele- 
vada cantidad por bazo y pulmon.
Bajo la circunstancia de que los filtres de sangre arterial y ve­
nosa y de que los aspiradores de cardiotomia tardaron mueho tiem- 
po en usarse rutinarlamente, los pulmones constituian el princi—  
pal filtre para los pequenos agregados intravasculares durante el 
by-pass parcial (369^  ^ 63^ En el by-pass total, la hipoperfusiôn y 
la falta de ventilacion pulmonar total contribuyen al shock pulmo^ 
nar unicamente mejorado por insuflacion continuada de los pulmo—  
nés con mezcla gaseosa y una discreta presion positiva residual.
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La sangre compléta ya no es considerada como forma ideal de per­
fusion. Nos acercamos râpidamente al dfa en que se imponga la te^  
rapia con sangre congelada en orden a evitar los problemas gene- 
rados por la sangre en si misma (247) (246), (297).
La sangre conservada con ACD o CPD, a las pocas horas pierde —  
gran parte de la actividad de la 2-3 DPG que tan importante papel 
juega en la liberaciôn de 02 a nivel tisular. (348) (10) (1).
Recientes informéeiones documentan que la mayorla de los proble­
mas debidos a la sangria post-operatoria, dependen del numéro de 
plaquetas y de la carencia del factor V. Y a nivel del lecho vas­
cular capilar pulmonar, la inapropiada vasoconstriccion, el shunt, 
el colapso venoso y otros varios mecanismos, han sido implicados 
como causa primeria de dano pulmonar post-perfusion (31).
La mayorîa de estos datos cientificos implican la existencia de 
microagregados intravasculares a expenses de plaquetas y leucoci^ 
tos, como lésion primaria patologica responsable de una obstruc- 
ciôn mecânica de gran parte de la microcirculacion pulmonar,{^ 259^  
En opinion de varios autores los leucocitos polimorfonucleares - 
(PMN) (11) (188) estan présentas en la microcirculacion alveolar 
después de perfundir el pulmon animal o el humano. E igualmente, 
el numéro de plaquetas en ambos casos esta disminuido y en corre^  
lacion con el aumento de los niveles de Hb en el plasma. Una ra­
pide elevacion de los niveles de Hb en plasma puede ser interpre^ 
tado cual solida evidencia de trauma de los hematies circulantes 
(197),[8^, (96), (186^ .
La desintegracion de los leucocitos y la liberaciôn de su conte- 
nido en granules de enzimas lisosômicos hacia la circulacion —
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pulmonar, dana las cêlulas habituales del pulmon normal. Tambiên 
se conoce su efecto desfavorable sobre otros organos, por ejemplo 
sobre corazôn son inotrôpicos negativos ("factor depresor del mio^  
cardio" que induce a la vasoconstricciôn esplacnica) (179, 358).
Los datos sobre el dano inferido a los PMN circulantes por la ox^ 
genaciôn artificial, parecieron apresurar mas la demanda de los - 
oxigenadores. de membrana, (100, 101, 198, 287) mueho menos lesi- 
vos que los tipos conveneionales usados hasta entonces (110) (288) 
(367).
De todas las evidencias consideradas, ahora nos es plausible coii 
cluir diciendo que existen factures daninos para el pulmon pré­
sentes en sangre circulante durante la CEC y en el post-operato­
rio inmediato.
Queda claro que no se debe ignorar la obstrucciôn de la microcir^ 
culaciôn por microagregados, para justificar las alteraciones —  
ventilacion/perfusiôn y el empeoramiento de la funciôn pulmonar 
derivado de la CEC.
Asl como tampoco que:
1-.- La microagregacion intravascular y la microtrombosis 
o tromboembolismo, no son necesariamente el mismo —  
proceso. (317), (7)
2-.- Los microagregados se forman en sangre circulante y 
con estasis microvascular.
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3-.- Los microagregados pueden ser destruîdos sin reper- 
cusiôn clînica.
4-.- El pulmon normalmente atrapa PMN y plaquetas.
5-.- Por la agregaciôn intravascular continuada; los sis- 
temas de no filtracion; la liberaciôn de lisosomas; 
el secuestro de plaquetas por hlgado y bazo afirma- 
mos que...
6-.- Este es un proceso dinamico sin llegar a alcanzar - 
proporciones patolôgicas en todos los pacientes.
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ETIOLOGIA DEL PULMON DE SHOCK
De acuerdo con la mayorîa de loa autores (386, 373, 370 B), re^  
conocemos que el shock esta asociado al dano pulmonar y que —  
este se maniflesta en forma de insuficiencîa pulmonar aguda.
Independientemente de que el origan del shock resida en un tra^ 
matismo, en cirugîa no torâcica o en una derivacion cardiopulmo^ 
nar, la respuesta siempre es la misma, a pesar de recibir varia- 
das denominaciones: pulmon de shock, pulmon de perfusion, pulmon 
humedo, intoxicaciôn pulmonar por 02 etc... (131) (19) (51) (28)
Se saben numerosos los factores actives en dicha insuficlencia 
aunque su etiologîa permanece oscura.
Los resultados morfologicos obtenidos de los estudios post-mor­
ten solo revelan alteraciones inespecîficas, seguramente por los 
multiples recursos utilizados para mantener con vida a estos pa­
cientes, espaces de enmascarar el verdadero hecho responsable de 
su patogenesis. (42)
Lo que sî es seguro es que el dano inferido al pulmSn por la i^ 
quemia, no se puede separar del que sufre el corazon, por la —  
misma causa.
Desde los priraeros intentos con circulacion extracorporea acom- 
panados del desarrollo y de los avances técnicos, se han reduc^ 
do substancialmente el numéro de casos de insuficiencia pulmo—  
nar post by-pass, asî como tambien se han modificado las cifras 
de morbilidad y mortalidad.
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El proposito de la oxigenacion artificial durante el tiempo qu^ 
rurgico es reemplazar el bombeo cardiaco, asegurar la saturacion 
con 02 de la sangre y el intercambio gaseoso cuerpo-mâquina de - 
CEC (que simularîa el lecho vascular capilar del pulmon) (40), - 
(39) (52).
Numerosos trabajos documentan las alteraciones de la fina estruc^ 
tura alveolar y capilar Humana, derivadas de las têcnicas de per^  
fusion. (18, 68, 78, 47).
Después de las observaciones en vivo, las podrîamos resumir como 
sigue: primero hay caîda de la presion sanguînea sistemica con —  
CONSTRICCION DE LAS ARTERIOLAS PUIMONARES en la parte distal de - 
su porcion precapilar. Estas arteriolas capilares y precapilares, 
presumiblemente hipertensivas por vasoconstricciôn, se empiezan a 
romper por su extremo final. El resultado es HEMORRAGIA PERIARTE­
RIAL con extravasaciôn de eritrocitos. Durante la fase de cons--
tricciôn arteriolar, todos los otros capilares aparecen normales 
y decididamente no congestivos pero con flujo lentificado. Si las 
pêrdidas sanguîneas y la hipotensiôn sistemica son mantenidas, se 
instaura entonces una VASODILATACION GENERALIZADA sugerente de la 
segunda fase de descompensaciSn de la reactividad vascular pulmonar 
y como consecuencia de un dano vascular irreparable. Asî llegamos 
a HEMORRAGIA ALVEOLAR y ALTERACIONES SUBCELULARES de las cêlulas 
endoteliales, que son; edema y rarefacciôn del citoplasma de los 
neumocitos tipo I o neumocitos membranosos; disrupciôn de la ma- 
triz mitocondrial de los neumocitos tipo II o neumocitos granul^ 
res; hemorragia y edema intersticiales a veces severo e intenso ; 
degranulaciôn y pêrdida de la densidad de los mastocitos que no_r 
malmente elaboran el complejo histamina-heparina-protein-seroto- 
nina (238) (233) (234).
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En los ultimos anos ha sido demostrada la capacidad regenerati- 
va del pulmon a expensas de los neumocitos tipo II. Son cêlulas 
mucho menos vulnérables que los neumocitos tipo I. Cuando estos 
aparecen suficientemente danados por diferentes agentes, enton­
ces son sustituîdos por N. tipo II capaces de suhdividirse y —  
originar N. tipo I. El proceso demora unos siete dîas aunque —  
morfologicamente las nuevas cêlulas se pueden reconocer a los - 
très o cuatro dîas.
Hasta la fecha, la mision de repavimentar la lînea epitelial de 
los alveolos concierne exclu s ivament e a los neumocitos tipo II, 
que tambiên se ocupan del sistema de defensa pulmonar entre -—  
otras muebas fuhciones mas (3, 157, 27).
Macrofagos y fagocitos siguen siendo atractivos para los moder—  
nos investigadores. Los mastocitos por ej. que son normalmente - 
encontrados en el espacio intersticial de los animales de exper^ 
mentacion, de forma desparramada, contienen inclusiones granula­
tes en su citoplasma rellenas por aminas vasoactivas (complejo - 
histamina-heparin-proteîna). Dichas aminas se liberan en los pr£ 
cesos de degranulacion ocurridos post by-pass (179) (75) (80). - 
Segun Modry y colaboradores, asî se explicarîa mueha de la pato- 
logîa vista en estos pacientes. Por el contrario Fishman asegura 
que la histamina no es mediador de los cambios de permeabilidad 
capilar pulmonar, sino del drenaje de los vasos bronquiales hacia 
el espacio extracelular (132).
La respuesta del endotelio vascular del pulmon es otra interesari 
te consideraciôn. Un ligero trauma como es la inserciôn de un c^ 
teter con balon en arteria pulmonar, causara denudaciôn compléta 
de la membrana basai con desprendimiento întegro de la lînea —
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endotelial. Se repone en cuestiôn de segundos mediante plaque­
tas que reendotelizan dichos vasos durante un periodo de tiem­
po (357, 359).
No obstante el dano residual persiste.
Hasta ahora no se han realizado muchas biopsias pulmonar es ta_r 
dîas para el estudio a largo plazo, tan solo son hallazgos an£ 
tomo-patologicos de necropsia. Estadîsticamente se ha comprob^ 
do que la apertura pleural no eleva la mortalidad pero sî la —  
morbilidad porque ahade un nuevo riesgo de complicaciones sobre 
todo en pacientes con varios implantes valvulares. Por eso para 
nuestro estudio solo hemos aprovechado los casos de apertura —  
accidentai de pleura, hecho bastante frecuente en cirugîa cardî^ 
ca a pesar de ser esternotomîa media la vîa de abordaje la me—  
nos lesiva y traumatizante como aceptan los cirujanos cardîacos 
(240, 243, 83).
Al microscopio de luz estos pulmones se caracterizan por colap­
so del lecho microvascular, microa t elec tasias y hemorragia in—  
tersticial e intra-alveolar (250, 260, 257, 363). Las microate- 
lectasias no solo aparecen después de la CEC, estan présentes - 
en todo postoperatorio lo que sucede es que en cirugîa cardiaca 
revis ten mayor signif icaciôn porque la relacion ventilaci6n/pe_r 
fusion esta siempre alterada: 1-.- Por el defecto cardîaco en - 
sî. 2-.- Porque en estos pacientes rapidamente se desarrollan - 
aituaciones de bajo gasto incluso proximas a los 2,5 l/m (379, 
218, 16, 56).
Aunque la etiologîa de las microatelectasias es cuestionable.
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Blaîsdell (51) las justifica por una coagulaciôn intravascular.
La pêrdida de sangre facilitarîa el dano de los neumocitos gra­
nulates con el subsiguiente descenso de la surfactant pulmonar, 
que tambiên colaboraria al colapso alveolar pulmonar (242, 168, 
161).
La surfactant desciende la tensiôn superficial de los alveolos a 
medida que se hacen mas pequenos, impidiendo asî un aumento de—  
sordenado de la presiôn intraalveolar y el vaciamiento de los pje 
quenos alveolos, en los grandes (Ley de LAPLACE). La fracciôn ac^  
tiva de la surfactant lipoproteica es el lîpido (DIPALMITOIL LE- 
CITINA) (Oaks, Moyer). Si se pierde o se destruye, la fuerza ge- 
nerada por el cambio de tamano de los alveolos puede producir con 
facilidad atelectasias (Wilbur 1972) (268),
Son muchas las especulaciones sobre substancias antagônicas de la 
surfactant desde dentro del cuerpo (fibrinôgeno, heparina, cole^ 
terol, ac. oleico) y desde fuera (micro-organismos, agentes anes- 
têsicos) (72, 73, 384). Por ello el sîndrome de REPERFUSION se —  
justifies en parte por las altas concentraciones de heparina en 
sangre perfundida que activarîa una lipasa lipoproteica destructo^ 
ra de la surfactant, aunque Guest y colaboradores, lo dudan (161). 
Mahas y su equipo piensan que el factor lesivo lo acarrea la san­
gre perfundida (262, 263).
De cualquier forma, es importante continuer con una ventilaciôn - 
adecuada por evitar en lo posible, la lesion del epitelio alveo—  
1er que podrîa ser fuente productora de surfactant (Maldelbaum - 
1964) (242).
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Para protéger el pulmon durante y despuês del by-pass, se nece- 
sita que el aporte de 02 sea suflciente a los requerimientos y 
que ademas, se distribuya adecuadamente.^32, 40, 77, 99, 117^
Suponiendo que la capacidad de transporte de 02 sea aceptable, 
la mayor variante para suplir la demanda, depende del flujo san­
guîneo pulmonar y coronario. En sujetos normales, la resistencia 
vascular se autorregula acorde con las necesidades, de manera —  
que el aporte esta vinculado a las exigencias locales. Solo cuan 
do la vasodilataciôn es maxima y por tanto la resistencia mîni—  
ma, las condiciones de oxigenacion dependen de otros factores. - 
Ello es precisamente lo que ocurre durante la derivacion cardio­
pulmonar. (116, 118, 127, 149)
Estos factores son: resistencia y diferencia de presiôn. La dife_ 
rencia arteriovenosa de presiôn A p , es igual a la resistencia R 
por el flujo sanguîneo Q y esta relaciôn se cumple en cualquier 
lecho vascular.
La resistencia al flujo sanguîneo, es directamente proporcional a 
la viscosidad de la sangre (Ley de Poiseuille), a la temperatura 
y a la anatonîa estâtica y dinamica de los vasos (arteriosclero—  
sia, microembolismo).
La mejor forma de protection del pulmôn y los demas organos durai: 
te el bypass, es mantener flujos de perfusiôn adecuados. Si ade—  
mas se asocia a hipotermia por moderada que sea, entonces dismi—  
nuîmos mas el dano vascular mecânico debido al oxigenador y aumen 
tamos la flexibilidad de las condiciones operatorias. El consumo 
de 02 desciende, asegurando la supervivencia tisular sin o con —
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pobre perfusion. El tiempo de seguridad de la parada circulato- 
ria con bajo flujo (0,5 litros/m/m2) es inversamente proporcional 
a la temperatura del paciente. (si 92^  ^33^^26^^ (4^
Durante el enfriamiento y como precaucion, la temperatura de la 
lînea arterial no debe ser inferior a I4*C.
Durante el calentamiento no se deben superar las cifras normales 
en mas de 15"C para evitar la menor solubilidad del gas en san—
gre caliente, que podrîa producir burbujas. Es decir, en cual--
quier caso, la temperatura de perfusion no excederâ 39,5*C y la 
del agua del intercambiador no sera inferior a 42*C. (Kirklin y 
colaboradores 1973). Durante el enfriamiento y calentamiento se 
recomiendan flujos elevados 2 a 2,5 l/m/m2. (291, 264) (12).
Estudios expérimentales a 37°C exhiben un consumo corporal total 
de 02 directamente relacionado con flujos superiores a 2 0 2,5 
l/m/m2. Tales flujos no resultan necesarios para perfundir com—  
pletamente la microcirculacion.
Con hipotermia media o moderada (28 a 32"C) tambien usamos flujos 
de 2 a 2,5 l/m/m2. Con hipotermia profunda (menos de 28**C) 1,6 
l/m/m2 es mas adecuado especialmente si se superan las dos horas 
de perfusion. (251, 261, 200, 169).
Sin datos firmes pero basados en nuestra experiencia dice Kirklin 
"pensamos que una perfusion corta en hipotermia profunda y con —  
0,5 l/m/m2, es mas segura para detener el corazon que un flujo - 
nulo, particularmente con vistas a la funcion renal y cerebral.
Y lo recomienda sobre todo para algunas cardiopatîas congenitas .
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El flujo de la mayorîa de los oxigenadores usados en cirugîa car^  
dîaca no es pulsâtil; si lo fuera probablemente se reducirîan —  
ciertas anormalidades fisiologicas a cambio de anadir nuevos pro^  
blemas y complejidades. (230, 231).
Stockard y colaboradores (1973) aseguran que para una buena per­
fusiôn, la presiôn de by-pass no debe ser inferior a 53 mm. de Hg, 
porque se reducirîan peligrosamente los niveles del flujo cere—  
bral y renal, incluso con hemodiluciôn (Mielke 1966).
Cuando se inicia el by-pass, la presiôn puede caer y si al cabo
de unos minutos no se récupéra, necesitaremos vasopresores. --
Igualmente pasa êsto cuando se restablece la circulacion corona­
ria y la funciôn cardîaca, debiendo procurar mantener la presiôn 
alrededor de los 75 mm de Hg. Las presiones de by-pass superiores 
a 100 mm. de Hg. predisponen a hemorragia cerebral en pacientes 
heparinizados. Si los vasodilatadores no son efectivos, bajarîa- 
mos el flujo.
La protecciôn del pulmôn post by-pass es de capital importancia - 
porque al volver a circular un ôrgano perfundido artificialmente 
es cuando se manifiestan las lesiones isquémicas. En este caso —  
serîa en forma de PULMON DE PERFUSION 0 SINDROME DE REPERFUSION - 
(26, 28, 31, 262, 364).
Modry y colaboradores en unos interesantes trabajos expérimenta—  
les en perros, comprobaron que el pulmôn puede tolerar 5 horas de 
ausencia de perfusiôn arterial sin cambios bioquîmicos ni danos - 
morfolôgicos significatives, pero con ventilaciôn continuada. Sin 
embargo, ni con ventilaciôn continuada se protege el pulmôn ade—  
cuadamente si se interrompe la perfusion por largos périodes. La
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insuficiencia post-isquëmica del sistema vascular terminal cau­
sa un aumento de la permeabilidad, dependiendo de la duraciôn - 
de la isquemia, a su vez responsable de la formation de un exu- 
dado que cuando es lo bastante extenso produce disrupciôn de la 
surfactant y en consecuencia, atelectasias (ATELES • imperfecto + 
+ EkTASXS = expansion). Si solo se mantiene la perfusiôn, tampo^  
co se previene el dano tisular.(l5, 22,^27, 179, 33^
Las lesiones tisulares asociadas a los cambios ultraestructura- 
les, repercuten sobre los factores bioquîmicos. Una hora despuês 
de reinstaurar la perfusiôn, empieza el deterioro bioenergêtico 
y morfolôgico.
No sabemos si taies alteraciones son réversibles porque incluso 
donde las cêlulas estan destruîdas, las membranas basales apare­
cen intactas y algunos N. tipo II, relativamente menos danados. 
(236).(125) (395).
La funcionalidad de los pulmones se ve modificada por shunt arte^  
rio-venoso, aumento de la presiôn transpulmonar, aumento del gra^  
diente alveolo capilar y de la tensiôn alveolar; y por descenso 
de la compliance y de la capacidad residual funcional. En conjun 
to se necesita un mayor aporte de 02 para realizar el mismo tra- 
bajo (32) (76, 98, 120)t(l46, 167, 116)
El sindrome de reperfusion, tambiên aparece en el musculo cardîa_ 
co, en el musculo esquelêtico, en los rinones y despuês de embo- 
lectomîas pulmonares, pero siempre precedido de una fase de hipo^  
xia e isquemia.
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EDEMA INTERSTICIAL
Al ocluir la aorta ascendante, la deprivacion de sangre conduce 
a tres hechos fundamentales:
1-.- Carencia de 02
2-,- Ausencia de substrates ricos en energîa para el meta 
bolismo celular.
3-.- Acumulo de productos derivados del catabolisme (ac. 
lactico).
Per desgracia, se desconoce el memento limite entre la reversi- 
bilidad de las lesienes anoxicas y la muerte celular. ^ 15, 41,) -
(l07>
Una vez preducida la isquemia el 02 es rapidamente consumido, - 
alcanzSndese en breves, minutes una P02 proxima a cere. Entonces, 
se detiene la produceion de ATP y las mitecondrias suspenden —  
sus funciones (255,256), Como consecuencia: se altera el trans­
porte ionico per la membrana plasmatica; las proteinas se desn^ 
turalizan; les acides grasos dejan de oxidarse; la glicolisis - 
se hace mas lenta; se llega a la autolisis celular y finalmente 
hay salida de las hidrolasas per rotura de les lisosomas. (154^ 
^21, 179).
De todos estos acontecimientos, segun parece son incompatibles 
con la supervivencia celular: las alteraciones de la membrana - 
seguidas de edema intracelular y la incapacidad de las mitocon- 
drias para la autoreparacion del dano isquemico, cuando la cir- 
culacion se normaliza (se marca come tiempo limite 30 minutos -
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de isquemia). (345, 347).
En los primeros momentos la célula sigue gastando ATP, a expen 
sas de sus réservas pero como no es capaz de producirlo, su n^ 
vel cae. Solo después de una perfusion corta es posible resta- 
blecer la actividad celular normal. Pues cuando la perfusion - 
es larga las réservas de ATP se van extinguiendo y el Na y Cl 
tienden a acumularse intracelularmente arrastrando agua. (154, 
349, 379).
Es un principio general de la biologîa celular que el edema se 
asocia a la afectacion celular progresiva y si de algun modo se 
aminora o previene dicho edema no se llegarîa a la necrosis ce­
lular. (122)
Tomando de modelo para la contracciôn, el de Lange (1957) afim^ 
mos que en el momento de la despolarizacion, el Ca se une a los 
locus de calcio en la fibrille de actomiosina y la fibra muscu—  
lar se contrae. Durante la repolarizacion el retîculo sarcoplas-
mico bombea Na y Ca fuera de la cêlula, iniciândose la relaja--
cion. En este proceso se consume un 15% de la energîa celular en 
constante production a expenses del ciclo aerobio de la glucosa 
y âcidos grasos.
Por la isquemia y el edema celular, el Ca termina depositândose 
en la mitocondria en forma de apatita y carbonato câlcico, ambos 
insolubles. Y ademâs el ATP, ADP, AMP se transforman en inosina 
que no es reversible a fosfatos de alta energîa (156, 350).
Hay otro subproducto, la adenosine que si puede ser reconverti- 
do en ATP, por eso algunos investigadores han querido obtener -
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una râpida acumulacion de ATP con inyeccion de adenosina en an^ 
males de experimentacldn.
Pero Bucede que incluso a deals bajas, es un vasodilatador tan 
potente que provoca la muerte del animal por shock vasoparalît^ 
CO irreversible (219).
El ATP es el principal de los coenzimas, como moneda energetics 
universal intracelular. A1 no ser exportable de unas celulas a 
otras, para las transacciones intercelulares se usan sustancias 
del tipo de la glucosa, (227) (25).
Cada cêlula tiene su ATP en poca cantidad. Un adulto normal po—  
see 50 gm. de ATP total, pero gasta diariamente 50 Kg. ya que el 
recambio de ADP y AMP es del orden del minuto y asî, a lo largo 
de las 24 boras.
Nosotros no podemos introducir ATP en las celulas como medida te^  
rapeutica, porque en la superficie de ellas existen ectofosfata- 
sas destinadas a degradar cualquier ATP que procéda del medio ici 
tersticial.
La adenosina, a que antes nos referîamos, a diferencia de otros 
nucleôtidos es transportada al interior de la cêlula y allî fos-
fofilada a AMP y este recargado a ATP. Parece logico que dese--
chando sus efectos indeseables, la administracion de este produc_ 
to contribuirîa eficazmente al metabolismo energetico endôgeno, 
pero no es asî porque la hidrolisis celular a adenosina hace que 
la energîa del ATP se disipe en forma de calor y nunca se pensa- 
rîa en utilizar ATP como sustituto de la combustion clâsica.
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Tambiên podrîa pensarse que aunque no sirviese directamente, el 
dar ATP mejorarîa el reservorio celular de adeninnucleôtidos, - 
cuando en realidad lo unico que harîamos serîa aumentar el ac. 
urico a eliminar, a travês del metabolismo de las bases puricas 
(fig. 24 ).
Cualquier metodo que reduzca el consumo de 02 por el miocardio. 
aumentarâ su protecciSn frente a la isquemia. Nosotros hemos he- 
cho lo sifluiente; dar manitol; supresion del trabajo mecânico —  
ventricular (ahorra el 50% de 02); parada electromecânica median- 
te una solucion cardioplei.ica (ahorra 25% del 02) ; evitar manipu- 
lacionea intempestivas; prévenir el embolisroo; y por ultimo hipo- 
termia moderada (ahorra7% de las necesidades energêticas de 02 - 
por cada grado de enfriamiento.
Todo lo anterior nos ha servido de introduccion a otro problems - 
bien documentado en la perfusion artificial de los pulmones que - 
es: LA CONGESTION VASCULAR.
Aparece en biopsias pulmonares tomadas post-perfusion en estos p^ 
cientes y a il se llega por hemorragia intersticial y edema. Am—  
bos hechos se accxnpanan de descenso de la compliance por apelmaz^ 
miento de la sangre lo que justificarîa el termine de pulmon rigi^  
do. (28, 204.')
Tiene repercusiôn radiologies ademas de la funcional.
Los cambios en la permeabilidad capilar conducen al "sxndrome del 
derrame capilar" segun Robin (325), cuya fisiopatologîa es otro - 
tôpico importante.
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El dano pulmonar es tan sutîl que puede no afectar todo el pulmon 
o a un determlnado ârea especificamente. A nivel de las uniones 
interendoteliales produce hipoproteinemia, seguida de un aumento 
de la presiôn osmôtica capilar.
Una vez iniciado el drenaje capilar y la diapedesis de los hema—  
ties, su marcha atrâs es muy difîcil. Los elementos sanguineos —  
formados y las proteinas depositadas en el espacio intersticial, iii 
cuestionablemente producen reacciôn en el pulmon y consecuencias 
tardîas taies como dano intersticial difuso y fibrosis pulmonar. 
(l8, 68, 47, 192.)
La mayorîa del drenaje vascular ocurre en zonas que pueden mante^ 
ner una gran cantidad de fluîdo taies como el espacio muerto ana^  
tômico del pu limon y el espacio potencial alrededor de venu las, - 
arteriolas y bronquiolos.
Este edema intersticial es gravidependiente por eso empieza por 
acumularse en la parte posterior de los lôbulos inferiores. (238 A^ 
^38 B, 238 c)
El proceso revierte parcialmente con ventilaciôn asistida y con 
administracion de albumine, diureticos y digitalicos. Uno de los 
aspectos mas interesantes de esta congestion es que no siempre - 
se acompana de manifestaciones clinicas audibles. Radîolôgicamen 
te es un inflltrado, intersticial, difuso y algodonoso; una esp^ 
cie de bandera roja para senalar que mas alla habra caîda de la 
saturacion arterial de 02, shunt y cambios en la funeion pulmo—  
nar (306, 307), (21).
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El edema intersticial residual pulmonar es hallazgo frecuente 
en autopsias de pacientes llevados hasta la hemoconc en trac ion 
con el fin de secar su pulmon, seguramente por la importancia 
del acumulo de proteinas.
ICOMO ENTONCES SE PUEDE REMOVER AGUA DEL ESPACIO INTERSTICIAL 
UNA VEZ PRESENTE EN EL?
El uso de la ventilaciôn mecanica con presiôn positiva residual 
espiratoria (PEEP), es una de las principales contribuciones te^  
rapeuticas de los ultimos veinte anos, pero no es una panacea - 
porque arrastra gran cantidad de agua pulmonar intersticial por 
estimulo del sistema linfatico.(^l31, 19, 51.)
Los linfaticos yuxta-alveolares contienen una serie unica de v^ 
SOS y valvulas segun se ha demostrado en pulmones humanos. Sin 
duda el trasporte de fluido a traves del pulmôn es relativamen- 
te rapido y su vuelta por el sistema linfatico es un conocido e 
importante mecanismo en la regulaciôn del agua instersticial pul^  
monar y en el mantenimiento de su tensiôn superficial.
A la tetcera circulaciôn o circulaciôn linfâtica se le empieza a 
atribuir por muchos investigadores, un gran papel clînico. Pe­
ro como ocurre muchas veces, no todos los pacientes tienen un - 
sistema linfatico pulmonar compétente, ni todos son capaces de 
remover eficazmente fluîdos desde su pulmôn tendiendo a desarro_ 
llar inhâbituales tipos de edema pulmonar dificiles de explicar 
y de tratar.
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Por este motivo pensamos en el Manitol. Su alta osmolaridad y la 
caracteristica de desarrollar su capacidad atractiva u osmôtica 
a traves de la membrana semipermeable de las celulas, facilita - 
que vacîen su contenido en agua y metabolites tôxicos. Ademas, - 
el no penetrar en la cêlula eleva tanto la presiôn osmôtica ex—  
tracelular que impide el paso hacia el interior de Na, Cl y H20. 
Asî combatirîa la formaciôn de edema o al menos disminuirîa el - 
ya formado. (380) (229)
Willerson afirma que esta propiedad se aplica en cualquier ôrga- 
no porque mejora la circulaciôn aumentando el numéro de capila—  
res abiertos, hasta entonces comprimidos por el edema (fenômeno 
de NO REFLOW). (382) (375) (376) (378)(23).
Ho es considerado tôxico porque preferentemente se élimina por 
el rinôn sin metabolizarse. Sobre êsto hay varias opiniones con 
tradictorlas. Nasrallah e Iber (265) aseguran que es absorbido 
por el intestino humano pues administrado oralmente, a las 48 
horas se recoge nada mas un 50% de forma cristalizada en heces 
y orina. La mayor parte se excreta durante el primer dîa.
Wick (380) dice que por vîa oral el 50% del manitol marcado con 
C 14, se recoge en el C02 espirado a las 12 horas. Por vîa intr^ 
peritoneal, la mayor parte se récupéra en orina y sôlo el 2 ô 
3%, en el C02 espirado,
Ya habîa estudios previos en animales de experimentaciôn (Lecoq, 
Hindle, Code). Sus efectos son muy favorables en la prevenciôn 
del fracaso renal agudo (Powers 1964, Dawons 1965, Luck and Ir­
vine 1965). (85, 56A, 86A).
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El Stafilococo aûreo y el Streptococo fecalis son capaces de oxi^  
darlo. (258)
Roberts y Smith (324) confirman que a pesar de los supuestos efec^  
tos desagradables del manitol (deplecciôn de Na, descenso del vo- 
lumen minuto) no produce hemolisis pero si aglutinaciôn y cambios 
morfolôgicos de los hematles. Sin embargo majora el flujo cerebral 
(Bouzarth, Goldfeddei^ (55). Barry y Bergman(34) anaden que la a^ 
ministraciôn de manitol se acompana de un agudo pero transitorio 
aumento del volumen plasmatico, segôn Reif indeseable para el puJ^  
mon. (318)
Skillman, Parikh (1970) empezaron a usar los diureticos osmôticos 
como terapêutica para el pulmôn humedo, cuando se observô el efec^  
to adverso de la PEEP sobre el volumen minuto (si la capacidad de 
réserva miocardica esté disminuîda) y en consecuencia, sobre la - 
liberaciôn de 02 en los tejidos (Luth 1971).
A nosotros nos cabe la satisfacciôn de haber empleado, concreta—  
mente el manitol por vez primera, en el pulmôn humano por inyec—  
cion intravenosa directs en arteria pulmonar.
Revisando la bibliografîa al respecte, los unicos trabajos encon 
trados sobre pulmôn son los de Reif y al. en perros, segun êl —  
con acciôn deletérea sobre dicho ôrgano mientras que el dextrano 
es muy beneficioso (318) .
Por eso queremos resaltar aqui la originalidad del metodo asî co^  
mo su inocuidad.
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En. el estudio practicado por nosotros sobre circulaciôn pulmo^ 
nar humana y manitol, hemos visto una évolueion mueho mas fa­
vorable de los pacientes asx tratados, en comparacion con los 
que no recibieron dicho tratamiento; la diferencia ha sido —  
mas évidente durante las 48 primeras horas del postoperatorio 
en cuanto a funcion pulmonar, renal y cardîaca se refiere y - 
en cuanto a una menor incidencia de insuficiencia pulmonar y 
menor demanda de inotrôpicos.
A pesar de las experiencias de Nunez Gonzalez y Christodoulon 
(86 A, 264), nosotros no tenemos datos estadîsticamente signi- 
ficativos de ninguno de los paramètres hemodinamicos détermina^ 
dos. Tan solo los hemos encontrado y precozmente, en los para­
métrés respiratorios: gradiente-alvêolo arterial y numéro de - 
horas de ventilaciôn mecanica, en el sentido de estar disminu^ 
dos ambos en los pacientes tratados con manitol, que constitu- 
yen el grupo de estudio.
Preoperatoriamente partimos de un gradiente, un shunt y una re­
lac ion Vm/Vc elevadas, por inadecuada ventilaciôn-perfusiôn y - 
por el shunt anatômico dcho-izq. a travês de los pulmones, como 
corresponde a la lesiôn cardîaca previa de todos nuestros enfe^ 
mos (Laver, Goldblatt).
Al analizarloa en el postoperatorio inmediato vemos que el gr^ 
diente se présenta significativamente elevado en comparacion - 
de los valores preoperatorios. En êsto coincidimos con la mayo^  
rîa de los autores (Barat, Eltringham, Fordman, Geha, Mc.Clen^ 
ham) si bien no es caracterîstico de la cirugîa cardîaca, ni -
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ni de la C EC porque tambiên puede acompanar a la cirugia mayor 
de abdomen alto por ej. (Diament, Palmer) y se justifica por —  
zonas de atelectasia pulmonar, difusas y sin repercusiôn radio­
logies.
La diferencia arterio-venosa de 02, alcanza su valor maximo a 
las 48 horas de la interveneiên (Barat, Me. Clenaham) para des^  
cender despuês hasta normalizarse una vez transcurrida la pri­
mera sémana (El&ingham, Barat).
El cociente Vm/Vc aparece no significativamente elevado y sin 
guardar proporciên con los cambios que afectan a la diferencia 
arterio-venosa de 02.
En cuanto al shunt real y al shunt teorico tampoco arrojan da—  
tos con significaciôn estadîstica, ni encontramos correlacion - 
entre el gradiente y el shunt real a pesar de que las muestras 
de sangre fueron siempre tomadas de arteria pulmonar.
Los valores obtenidos por nosotros para el shunt teorico, son 
mas altos que los del shunt real conseguido al sustituir en la 
ecuacion del shunt el verdadero valor del gradiente y no el —  
hipotêtico 5%. En ello coincidimos con Boyd, Bergman pero no - 
son Barat.
De acuerdo con Bergman (1967) y Barat (1972), la magnitud de -
la diferencia arterio-venosa de 02 depende no solo de la rela-
ciôn --- s ino tambiên del consumo de 02, ensangre que no shunta
razôn directe y del volumen minuto, en razon inversa. Precisa- 
mente por ello el gradiente alvêolo-arterial es el paramétré -
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mas representative de la eficacia de la ventilaciôn y como an­
tes indicamos, el que en nuestro trabajo aparece mas signifie^ 
tivamente distinto.
Desde el punto de vista A-P las lesiones descritas por todos - 
los autores (48) (61) (78) (79) (102) como derivadas de la is­
quemia, aparecen amortiguadas, mas levas y en estado de regre- 
siôn despues de la administraciôn de manitol. Respecte al ede­
ma, se aprecia mucho menos importante.
Se puede explicar porque el manitol permanece en el espacio —  
extracelular sin metabolizarse hasta su eliminaciôn total; pe­
ro mientras tanto su alta osmolaridad moviliza los liquides re^  
tenidos en exceso, sin llegar nunca al desequilibrio electrol^ 
tico de las celulas (K +) ni a variar su composiciôn, porque - 
es incapaz de atravesar la membrana celular. A su vez esa ele- 
vadâ presiôn osmôtica extracelular, impide la entrada en la —  
cêlula de Na, Cl y H20 combatiendo asî el edema.
El hallazgo A-P mas llamativo encontrado por nosotros, ha sido 
un aumento manifiesto de la pinocitosis que por ser mecanismo 
habituai para la nutriciôn de liquides, no es concluyente aun­
que nos permite afirmar que su incremento en los pulmones trat^ 
dos con manitol, habla en pro de favorecer en elles, la elimina­
ciôn del exudado retenido en el espacio intersticial como conse^  
cuencia de la derivaciôn cardiopulmonar en sî, lo que confirma 
nuestra hipôtesis.
Estos resultados son de interês clînico porque resaltan la im—
portancia del manej o de la hipoxemia postoperatoria y la in---
fluencia de los cambios del volumen minuto sobre la oxigenaciôn
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de un paciente con previo shunt intrapulmonar alto. Serîa inte^  
resante continuer el trabajo de forma que la acciôn del mani—  
toi se pudiera seguir mas de cerca sin tantos otros factures - 
que la diluyan; por ej. en el postoperatorio inmediato aunque 
no se inyectara directamente en la circulaciôn pulmonar sino - 
en la sistêmica y por tanto en dosis mas alta.
De esta forma queda abierto un amplio campo de estudio a la —  
vista de las énormes ventajas y beneficios que puede suponer - 
el manitol para los delicados pacientes cardiôpatas en particii 
lar y todos los demâs en general.
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C O N C L U S !  O N E S
1—) A pesar de la gran utilizacion en clinica humana del mani­
tol como agente hiperosmolar, nosotros por vez primera —  
hemos aplicado su poder osmotico a nivel del pulmon al fi- 
nalizar el clampaje aortico. Es algo totalmente nuevo asx 
como tambiên lo es la via de administracion (directamente 
en arteria pulmonar) segun comprobamos revisando la liter^ 
tura mêdica castellana y anglosajona al respecto.
2—) No hemos observado incremento alguno de la morbilidad ni - 
de la mortalidad directa o indirectamente achacable a este 
mêtodo, por eso afirmamos que tambiên es inôcuo.
3^ ) En nuestros dos grupos homogêneos de pacientes cardiôpatas 
sometidos a circulaciôn extracorpôrea cuya unica diferencia 
consistxa en la administraciôn o no de manitol, no hemos en^  
contrado diferencias estadisticamente significatives en los 
paramétras hemodinamicos determinados.
4 )^ En cuanto a los paramétras respiratorios estudiados en am—  
bos grupos, encontramos diferencias estadisticamente signi­
ficatives en el gradiente alveolo-arterial en forma de dis- 
minuciôn del parêmetro en el grupo del manitol.
5^ ) En el estudio morfolôgico de las biopsias pulmonares obteni^ 
das de ambos grupos de pacientes, las lesiones histolôgicas 
post-isquêmicas derivadas de la CEC aparecîan de forma focal 
y sin ser cualitativamente diferentes.
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6^) Al ME aunque en ninguno de los dos grupos se han visto las 
lesiones propias de la isquemia severa, en el tratado con 
manitol las lesiones ultraestructurales se mostraban en —  
fase de regresiôn (descamaciôn y degranulaciôn de los neu- 
mocitos tipo II; acortamiento y ensanchamiento de los mi—  
crovillis; tumefacciôn mitocondrial; pinocitosis masiva),
7—) El sîndrome de reperfusiôn pulmonar post-isquêmico que ap^ 
rece al volver a circular dicho ôrgano, se acentua menos - 
despues de la administraciôn de manitol, sin encontrarse - 
variaciones estadisticamente significativas con el tiempo 
de isquemia. Los hallazgos anatomopatolôgicos, especialmeii 
te la pinocitosis masiva del endotelio vascular, hablan a 
favor de la capacidad antiedematosa del citado agente hipe_r 
osmôtico, al faciliter la eliminaciôn del Ixquido retenido 
en el espacio intersticial, como consecuencia de la deriva­
ciôn extracorpôrea.
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